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AFP Akute schlaffe Lähmung (acute flaccid paralysis) 
AG Antigen 
AI Aviäre Influenza 
AK Antikörper 
Aqua bidest Doppelt destilliertes Wasser 
AS Aminosäure 
bp Basenpaare 
BSA Bovines Serumalbumin 
bzw beziehungsweise 
ca circa 
CDC Center for Disease Control and Prevention 
cDNA Komplementäre Desoxyribonukleinsäure 
CO2 Kohlendioxid 
CPE Cytopathogener Effekt 




d.h. das heißt 
DNA Desoxyribonukleinsäure (desoxyribonucleic acid) 
dNTP Desoxynukleosidtriphosphat 
ds Doppelsträngig (double stranded) 
Dtl Deutschland 
DTT 1,4-Dithiothreitol 
E. coli Escherichia coli 
EDTA Ethylendiamintetraacetat 
ELISA Enzyme-linked immunosorbent assay 
et al et alii 
FAM 6’carboxyfluorescein 








IgG Immunglobulin G 
IgM Immunglobulin M 
IPTG Isopropyl-Thio-β-D-Galaktopyranosid 
kb Kilobasen 
KBE Koloniebildende Einheiten 





m milli (10-3) 















N-Terminus Amino-Ende von Proteinen 
OIE Office International des Epizooties (Weltorganisation für 
Tiergesundheit) 
ORF Offener Leserahmen (open reading frame) 
ori Replikationsursprung (origin of replication) 
PBS Phosphat gepufferte Kochsalzlösung (phosphate buffered 
saline) 
PCR Polymerase-Kettenreaktion (polymerase chain reaction) 
PFU Plaquesbildende-Einheiten (plaque forming units) 
PRNT Plaque-Reduktions-Neutralisationstest 
pVL Plasmid Virologie Leipzig 
REA Restriktionsenzymanalyse 
rER Raues endoplasmatisches Retikulum 
RKI Robert-Koch-Institut 
RNA Ribunukleinsäure (ribonucleic acid) 
RNase Ribonuklease (RNA-spaltendes Enzym) 
rpm Umdrehungen pro Minute (rounds per minute) 
RT Reverse Transkriptase/ Reverse Transkription 
rt RT-PCR real-time Reverse Transkription-Polymerase-Kettenreaktion 
sec Sekunde 
ss Einzelsträngig (single stranded) 
Tab Tabelle 
TAE Tris-Acetat-EDTA-Puffer 




u.a.  unter anderem 
ü.N. über Nacht 
UK United Kingdom 
USA United States of America 
UV ultraviolett 
V Volt 
v.a. vor allem 
Vol Volumen 
X-Gal 5-Bromo-4-Chloro-3-Indolyl-β-D-Galaktopyranosid 
z.B. zum Beispiel 
ZNS zentrales Nervensystem 




Einleitung / Literaturübersicht 
 
1
1. Einleitung / Literaturübersicht   
In den letzten Jahren erreichten viele neue (emerging) Viren Europa, die zum Teil 
(z.T.) zoonotisch auf den Menschen übertragbar sind. So musste man sich mit 
Geflügel- und Schweinegrippe, Blauzungenkrankheit, Infektiöser Anämie der 
Einhufer oder auch SARS (severe acute respiratory syndrome) auseinandersetzen. 
Bedingt durch verschiedene Faktoren, wie Klimawandel oder zunehmende 
Globalisierung und damit einhergehendem Verkehr zwischen den Kontinenten 
verbesserten sich auch die Bedingungen für die Virusverbreitung, so dass viele für 
Deutschland untypische Krankheitserreger auch hier auftraten. Das West-Nil-Virus 
(WNV) ist in Europa bereits endemisch verbreitet und könnte somit eine besondere 
Gefahr für Deutschland darstellen. Es ist ein bekannter Zoonose-Erreger, und sein 
Eintrag und die rasche Verbreitung des Virus in Amerika 1999 zeigten wie gefährlich 
neue Viren in naiven Populationen sein können.  
1.1 Herkunft, Taxonomie und molekulare Klassifikation des West-
Nil-Virus  
Das WNV gehört zur Familie der Flaviviridae, Genus Flavivirus, zu dem ca. 70 
verschiedene Viren gehören (KUNO et al. 1998). Weitere Vertreter dieser Familie 
sind die Genera Pestivirus mit 4 klassifizierten Spezies und Hepacivirus mit dem 
Hepatitis-C-Virus (VAN REGENMORTEL et al. 2000). Außerdem können dieser 
Familie noch einige unklassifizierte Viren zugeordnet werden. 
Das beim Menschen Gelbsucht verursachende Gelbfiebervirus gab der Familie 
Flaviviridae seinen Namen (flavus lat. gelb). Die Viren des Genus Flavivirus werden 
aufgrund serologischer Kreuzreaktionen innerhalb der Spezies in acht Serokomplexe 
unterteilt. Das WNV bildet dabei mit dem Cacipacore-Virus, dem Koutango-Virus, 
dem Kunjin-Virus, dem Japan-Enzephalitis-Virus, dem Murray-Valley-Enzephalitis-
Virus, dem St.-Louis-Enzephalitis-Virus, dem Yaounde-Virus und dem Usutu-Virus 
die Gruppe des Japan-Enzephalitis-Serokomplexes (HEINZ et al. 2000).  
Da Flaviviren von einem Wirt auf den anderen durch blutsaugende Gliedertiere 
(Arthropoden) übertragen werden (GUBLER. 2001), werden sie  mit einer Viehlzahl 
anderer Viren aus 13 verschiedenen Virusfamilien als ARBO-Viren (arthropod-borne 
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virus) bezeichnet (CALISHER et al. 1981, GUBLER. 1996). Hierbei handelt es sich 
um eine ökologische Viruszuordnung, nicht um eine taxonomische. 
Das WNV wurde erstmals 1937 bei einer Frau in Uganda nachgewiesen, die mit 
fiebrigem Unwohlsein an einer Malaria-Studie teilnahm (SMITHBURN. 1940; 
CALISHER et al. 1981). Seitdem wurde es nahezu weltweit nachgewiesen. Es zeigte 
sich, dass WNV-Isolate in zwei Hauptgenotyplinien (Linie 1 und 2) eingeteilt werden 
können, welche sich auf Nukleotidebene um 21-29% und auf Aminosäurebasis um 3-
7% unterscheiden (BERTHET et al. 1997, CHARREL et al. 2003). In den letzten 
Jahren traten in verschiedenen Ländern weitere Virusstämme auf, die keiner dieser 
beiden Linien einwandfrei zugeordnet werden konnten. Sie werden deshalb als 
eigenständige Linien geführt. Es handelt sich dabei um ein tschechisches (BAKONYI 
et al. 2005), ein russisches (PRILIPOV et al. 2002) und ein indisches (BONDRE et al. 
2007) Isolat, welche auch als WNV Linie 3, 4 und 5 benannt werden (BRAULT. 
2009). Da die meisten Infektionen auf die WNV Linie 1 und 2 zurückzuführen sind, 
werden insbesondere diese beiden näher erläutert.  Innerhalb der WNV Linie 1 gibt 
es  drei Subklassen mit verschiedenen WNV-Isolaten (Abb. 1), welche eine 
Nukleotidhomologie von maximal 87% verbindet (BERTHET et al. 1997). Die Isolate 
der Subklasse 1a findet man in Afrika, Europa und Amerika (PETERSEN und 
ROEHRING et al. 2001). Sie sind genetisch eng miteinander verwandt, d.h. sie 
besitzen eine Nukleotidhomologie von 95,2-99,9%. Zu dieser Gruppe gehören viele 
pathogene Stämme. Subklasse 1b wird von dem ausschließlich in Australien 
beschriebenen Kunjin-Virus gebildet (SCHERRET et al. 2001, HALL et al. 2002), 
dessen Isolate eine Nukleotidhomologie von mindesten 87% aufweisen (SCHERRET 
et al. 2001, CHARREL et al. 2003). Der Subklasse 1c werden Stämme aus Indien 
zugeordnet, die sich aus den Linien 1 und 2 evolutionär abgespalten haben sollen 
(GOULD. 2002). Zur WNV Linie 2 zählten bis 2006 ausschließlich Isolate, welche in 
endemischen Gebieten Afrikas südlich der Sahara und auf Madagaskar vorkamen. 
Dies änderte sich mit der Isolierung eines WNV der Linie 2 bei einem Habicht in 
Ungarn im Jahr 2004 (BAKONYI et al. 2006). Die genetische Homologie der Linie-2-
Isolate untereinander beträgt nur ca. 80,5% (BERTHET et al. 1997). Die Linie 2-
Stämme wurden vorerst als nicht so virulent angesehen. Allerdings konnten auch hier 
unterschiedliche Virulenzen nachgewiesen werden (BURT et al. 2002, BEASLEY et 
al. 2004, VENTER et al. 2005). VENTER et al. (2009) zeigten, dass auch Isolate des 
WNV der Linie 2 tödlich verlaufende, neurologische Erkrankungen beim Pferd 
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hervorrufen können. Und auch die neuesten Ausbrüche u.a. bei Menschen in 
Griechenland und Rumänien lassen eine höhere Virulenz erkennen (VALIAKOS et 
al. 2011, SIRBU et al. 2011).  
In der österreichischen Marktgemeinde Rabensburg nahe der tschechischen Grenze 
wurde 1997 ein neues Virus aus der Stechmückenart Culex pipiens isoliert. Es zeigte 
eine Nukleotidhomologie von 89-90% mit WNV der Linien 1 und 2. Das so genannte 
Rabensburg-Virus könnte entweder als eine dritte WNV-Linie (wie oben schon 
erwähnt) oder als ein neues Flavivirus der Japan-Enzephalitis-Serokomplex-Gruppe 
angesehen werden (BAKONYI et al. 2005). Auch in Spanien wurde 2006 ein neuer 
Stamm nachgewiesen, der bislang keiner der bekannten WNV Linien zugeordnet 
werden konnte (VÁSQUEZ et al. 2010). 
 
 
Abbildung 1:  Phylogenetischer Stammbaum der WNV-Isolate auf Basis der Hüllproteine (E-Gen: 225 
Basenpaare), verändert nach GUBLER 2002.    
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1.2 Aufbau und Proteine des WNV  
Das WNV ist ein behülltes RNA-Virus mit einer Größe von 40-60 nm (~500Å). Sein 
ikosaedrisches Nukleokapsid besteht aus einer Vielzahl von Kopien des Capsid-
Proteins (C-Protein) und ist bei einem Gewicht von 12 kDa ca. 25 nm groß. Dieses 
Nukleokapsid ist von einer mit zwei verschiedenen viralen Proteinen bestückten 
Lipidmembran umgeben. Die Proteine werden als Hüllprotein (Envelope-Protein: E-
Protein) und Membran-Protein (M-Protein) bezeichnet. Das E-Protein interagiert mit 
den C-Proteinen und sorgt so für die Symmetrie des Kapsids (KUHN et al. 2002). Es 
liegt in reifen Virionen der Lipidschicht als Homodimer an und ist mit den M-Proteinen 
assoziiert (BRINTON. 2002).  
Das Genom des WNV liegt in Form einer einzelsträngigen RNA mit Plusstrang-
Orientierung vor und hat eine Größe von 11-12 kb. Es handelt sich dabei um einen 
einzigen offenen Leserahmen mit nichttranslatierten Regionen (Regionen, die nicht in 
DNA umgeschrieben werden) am 5’- und am 3’-Ende, welcher für ein Polyprotein 
einer Länge >3400 Aminosäuren codiert. Das 5’-Ende trägt eine Cap-Struktur, das 
3’-Ende ist nicht polyadenyliert (WENGLER und WENGLER 1981, CASTLE und 
WENGLER 1987). Dieses Polyprotein wird posttranslational in drei Struktur- (C, M, 
E) und sieben Nichtstrukturproteine (NS1, NS2a, NS2b, NS3, NS4a, NS4b und NS5) 
gespalten, wobei die Gene für die Strukturproteine am 5’- und die Gene für die 
Nichtstrukturproteine am 3’-Ende des Genoms zu finden sind (DEUBEL et al. 2001). 
Abbildung 2 zeigt den Genomaufbau des WNV. 
 
Abbildung 2: Genom des WNV. NTR: nichttranslatierte Region, C: Capsid-Gen, prM/M: Membran-Gen, E: 
Envelope-Gen, NS1-NS5: Nichtstrukturproteine. 
 
Mit Hilfe einer zellulären, mit der Membran des rauen endoplasmatischen Retikulums 
(rER) assoziierten Signalase wird das Vorläuferprotein in seine funktionell aktiven 
Bestandteile prozessiert. Diese entfernt die Signalpeptide von den aminoterminalen 
Enden der am rER translatierten Proteine. Sie schneidet jedoch ausschließlich an 
Einleitung / Literaturübersicht 
 
5
Erkennungsstellen zwischen den Strukturproteinen sowie am Übergang zwischen 
den E- und NS1-Proteinen. Alle weiteren Teilungen werden von viralen Proteasen 
vorgenommen, wobei die im NS2-Protein verankerte proteolytische Aktivität für die 
Spaltung zwischen den NS2- und den NS3-Anteilen und die NS3-Protease für die 
restlichen Spaltungen verantwortlich sind. 
1.2.1 Strukturproteine 
Das Kapsid des Virus besteht aus vielen Kopien des C-Proteins. Das C-Protein bildet 
eine strukturelle Einheit aus vier Dimeren, die v.a. durch basische Aminosäuren mit 
der RNA interagieren (DOKLAND et al. 2004). Das hydrophobe 3’-Ende des C-
Proteins wirkt als Signalprotein für das prM-Protein. Es veranlasst die Einschleusung 
des in Translation befindlichen Polyproteins in die rER-Membran.   
Als weiteres Strukturprotein folgt das M-Protein bzw. dessen an Asparaginresten 
glykosiliertes Vorläuferprotein prM. Dieses bildet in unreifen, noch zellassoziierten 
Virionen Heterodimere mit dem E-Protein, was wichtig für die akkurate Faltung des 
E-Proteins zu sein scheint. Am Ende des Replikationszyklus wird durch eine 
zelluläre, Furin-ähnliche Protease der glykosilierte, aminoterminale Anteil während 
der Golgi-Passage abgespalten. Es entsteht das kleinere, nicht glykosilierte M-
Protein (BEASLEY. 2005). 
Ein weiteres Strukturprotein ist das stark konservierte E-Protein. Dieses ist für die 
Rezeptorbindung und die Adsorption des Virus an die Zelle verantwortlich und stellt 
damit auch den Angriffspunkt für neutralisierende Antikörper dar (ROEHRIG. 2003). 
Die Monomere des E-Proteins bestehen aus drei strukturellen Domänen: der 
zentralen Domäne I, der gestreckten Dimerisations-Domäne II und einer 
carboxyterminalen, Immunglobulin-ähnlichen Domäne III, welche vermutlich für die 
Rezeptorbindung verantwortlich ist (BEASLEY. 2005). Gegen die Domäne III werden 
auch die neutralisierenden Antikörper gebildet (ROEHRIG. 2003, THROSBY et al. 
2006).  
 




Das NS1-Protein spielt eine wichtige, im Detail noch nicht geklärte Rolle in der RNA-
Replikation (LINDENBACH und RICE 1997). Es handelt sich um ein Zellmembran-
assoziiertes Glykoprotein, welches auch durch Sekretion von der Zelle abgegeben 
wird (MACDONALD et al. 2005). Es wird angenommen, dass es am intrazellulären 
Transport der Strukturproteine und an der Virusfreisetzung beteiligt ist (BEASLEY. 
2005).  Der extrazellulär gelegene Anteil des Proteins ruft eine starke humorale 
Immunantwort hervor. 
NS2A ist ein relativ kleines Protein und kann als „volle Länge“-Protein oder als am C-
terminus-prozessierte Form vorkommen. Es ist am Virusaufbau beteiligt und 
koordiniert den Wechsel zwischen RNA-Replikation und RNA-Verpackung 
(KÜMMERER und RICE 2002). Weiterhin wirkt es als Interferonantagonist (LIU et al. 
2004). 
NS2B bildet mit NS3 einen stabilen Komplex, der als Protease für die 
autoproteolytische Spaltung verantwortlich ist (BRINKWORTH et al. 1999).  
NS3 ist ein stark konserviertes Protein. Es besitzt verschiedene Funktionen bei der 
Polyproteinbildung und RNA-Replikation. So hat es eine Serin-Protease-Aktivität, die 
das Polyprotein in den Regionen spaltet, die dem NS3-Protein folgen. Weiterhin 
bildet es, wie schon beschrieben, ein Heterodimer mit NS2B, dessen aminoterminale 
Seite Proteaseaktivität zeigt, während die C-terminale Seite als Nukleotid-
Triphosphatase (NTPase) und RNA-5’-Triphosphatase (RTPase) fungiert und eine 
Helikaseaktivität aufweist (BOROWSKI et al. 2001). Wahrscheinlich ist diese 
Helikase für die Entwindung der RNA bei der Genomreplikation, bei Translation und 
der Synthese des Polyproteins zuständig.  
NS4A und NS4B sind kleine, hydrophobe Proteine, die für Membraninteraktionen 
verantwortlich sind. Sie wirken als Interferonantagonisten, wobei NS4B die stärksten 
antagonistischen Eigenschaften aufweist (MUNOZ-JORDAN et al. 2005). 
Das größte Nichtstrukturprotein mit ca. 103 kDa ist das stark konservierte NS5. Es ist 
multifunktional und mit seiner RNA-Polymeraseaktivität essentiell für die Replikation 
des RNA-Genoms. Seine Methyltransferaseaktivität wird für das Capping 
(Methylation des Typ I Cap) benötigt, da das WNV im Zytoplasma repliziert 
(KOONIN. 1993). 
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1.3 Übertragung des WNV 
Das WNV gehört, wie schon beschrieben, zur Gruppe der ARBO-Viren. Überträger 
des Virus sind Arthropoden wie z.B. Stechmücken und Zecken (McLean et al. 2001). 
Bisher wurde das WNV weltweit in 75 Stechmückenarten nachgewiesen (HIGGS et 
al. 2004; MEDLOCK et al. 2005), wobei Mücken der Gattung Culex als 
Hauptvektoren angesehen werden (SAVAGE et al. 1999). Auch Schild- und 
Lederzecken wurden als WNV-kompetent bestätigt (MUMCUOGLU et al. 2003), d.h. 
sie sind in der Lage WNV zu übertragen. Das natürliche Reservoir des WNV stellen 
Wildvögel dar. Besonders empfänglich sind Krähen- und Sperlingsvögel (WORK et 
al. 1955; KOMAR et al. 2003). Diese sind dann entweder Träger des Virus ohne zu 
erkranken, sie erkranken oder sie sterben sogar. Wenn sie eine Infektion überstehen, 
bilden sie Antikörper, welche über längere Zeit bestehen und eine Immunität 
gegenüber einer neuen Virusinfektion ermöglichen (ROEHRIG et al. 2003). Pferde 
und Menschen können ebenfalls betroffen sein, zählen allerdings zu den 
sogenannten Fehlwirten (CAMPBELL et al. 2002). Fehlwirte sind Wirte, die zufällig 
befallen werden und in denen eine Weiterentwicklung oder von denen aus eine 
weitere Fortsetzung des Entwicklungszyklus unmöglich ist. Aufgrund der 
Übertragung des Virus durch Stechmücken, sind endemische Gebiete in Europa 
hauptsächlich in der Umgebung von Feuchtgebieten, Flussmündungen oder Auen zu 
finden (HUBALEK und HALOUZKA 1999, HUBALEK. 2000). Die Übertragung des 
WNV (Abb. 3) erfolgt im ländlichen Übertragungszyklus zwischen Wildvögeln und 
ornithophilen (bevorzugt Vogelblut saugenden) Mücken. Im städtischen Zyklus 
kommt es durch Vektoren, die ihre Blutmahlzeit sowohl an Vögeln als auch an 
anderen Wirbeltieren einnehmen, zur Übertragung des Virus auf andere Vertebraten 
(HUBALEK und HALOUZKA 1999). Somit existiert eine horizontale Übertragung von 
einem Wirt auf den anderen. Auch wenn sich bei Menschen und Pferden als 
Fehlwirten die Viren nicht so sehr vermehren, dass im Blut genug Virusmenge für die 
Übertragung durch Stechmücken auf andere Tiere vorhanden ist (HAYES et al. 
2005), wurde doch eine horizontale Übertragung des Virus von Mensch zu Mensch 
durch Muttermilch, Organtransplantation oder durch Bluttransfusionen nachgewiesen 
(CDC. 2002, IWAMOTO et al. 2003, PEALER et al. 2003). Im Gegensatz dazu 
konnte bei Vögeln eine horizontale Virusübertragung durch Faeces und orale 
Ausscheidungen bzw. Aufnahme nur experimentell nachgewiesen werden (KOMAR 
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et al. 2003, BANET-NOACH et al. 2003). Eine direkte Infektion nach oraler Aufnahme 
des WNV konnte jedoch bei Alligatoren nachgewiesen werden (MILLER et al. 2003). 
Eine vertikale Übertragung beim Menschen ist intrauterin möglich (ALPERT et al. 
2003). Auch bei den Vektoren gibt es eine vertikale Transmission über das Ei, durch 
die das Virus in den Vektoren persistieren, d.h. überdauern kann. Die Übertragung 
kann durch verschiedene biotische und abiotische Faktoren beeinflusst werden. So 
spielen z.B. jahreszeitliche Änderungen von Temperatur und Feuchtigkeit eine große 
Rolle für die Vermehrung der Vektoren. Auch das Geschlecht, die Langlebigkeit und 
die Wirtsspezifität der Vektoren sowie die Populationsdichte der Wirte sind von 
Bedeutung. 
In trockenen Gegenden kann die horizontale Übertragung des Virus auf Wirbeltiere 
von Zecken anstelle von Mücken übernommen werden. Allerdings spielen Zecken als 
Überträger eher eine untergeordnete Rolle (LAWRIE et al. 2004). 
 
 

















Abbildung 3: Transmissionszyklus des West-Nil-Virus mit horizontaler und vertikaler Ausbreitung. 
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1.4 Replikation des WNV 
Das WNV adsorbiert an die Wirtszelle (v.a. an dendritische Zellen in der Haut), wobei 
vermutlich unterschiedliche Rezeptoren für die Adsorption verantwortlich sein 
können. So konnte für WNV-Linie 2 (Isolat Sarafend) Integrin αVβ3 als Zellrezeptor 
nachgewiesen werden (CHU und NG 2004a). Andere Studien mit anderen WNV-
Isolaten wiederum zeigen eine Beteiligung des Toll-like Rezeptors 3 an der WNV 
Anheftung und Aufnahme (WANG et al. 2004). Da das Virus sowohl Vertebraten als 
auch Invertebraten infizieren kann, geht man davon aus, dass die Rezeptoren der 
Wirtszelle stark konserviert sind (BRINTON. 2002). Fest steht, dass das Virus mit 
Hilfe der Clatherin-abhängigen Endozytose in die Zelle aufgenommen wird 
(GOLLINS und PORTERFIELD 1985, NG und LAU 1988, CHU und NG 2004b). Das 
Virus liegt nach der endozytotischen Aufnahme intrazellulär in Membranvesikeln vor. 
Diese werden mit Hilfe der ATP-abhängigen H+-Ionenpumpe angesäuert, so dass die 
Vesikelmembran mit der Virusmembran verschmilzt und die virale RNA ins 
Zytoplasma freigesetzt wird (MODROW et al. 2003). 
Die Virusvermehrung oder auch -replikation findet anschließend im Zytoplasma in 
enger Verbindung zum rauen endopsmatischen Retikulum (rER) statt (Abb. 4). Dabei 
interagiert die Cap-Struktur des Virus mit zellulären Ribosomen-Untereinheiten, in 
welchen dann ein Cap-Bindungs-Komplex gebildet wird. Die virale RNA fungiert 
zunächst als mRNA, und wird bis zum aminoterminalen Teil des C-Proteins 
translatiert. Da die hydrophobe Domäne im C-terminalen Teil des C-Proteins als 
Signalpeptid fungiert und mit Teilen des signal-recognition-particles, bestehend aus 
zellulären Polypeptiden und der 5S-RNA, interagiert, wird an dieser Stelle die 
Aminosäure-Verlängerung gestoppt. Der gesamte Translationskomplex wird nun an 
die Membran des rER transportiert und die Aminosäureketten durch selbige 
geschleust. Hierbei spielen die prM- und E-Proteine des Polyproteins eine wichtige 
Rolle, da sie eine Verankerung der Transmembran-Domäne in der Lipidschicht 
bewirken. Zelluläre Signalasen spalten das Polyprotein zwischen den C-, prM-, E- 
und NS1-Regionen, während die NS2B-NS3-Protease weitere Spaltungen zwischen 
den übrigen Nichtstrukturproteinen übernimmt. Sobald das virale NS5-Protein 
prozessiert ist, übernimmt es die Funktion einer RNA-abhängigen RNA-Polymerase 
und katalysiert die Synthese des Plusstrang-Genoms in den Minusstrang, von 
welchem weitere genomische Plusstrang-Kopien synthetisiert werden (BRINTON. 
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2002). Die genomische RNA-Synthese ist 10 bis 100fach effizienter als die 
komplementäre virale RNA-Synthese (BRINTON. 2001). Die Plusstränge werden am 
5’-Terminus mit der von viralen Proteinen synthetisierten Cap-Struktur versehen. An 
der Membran des rER erfolgt die Morphogenese der infektiösen Partikel. Die C-, 
prM- und E-Komponenten werden in die Lipidschicht eingelagert, wobei die 
Membran-assoziierten C-Proteine mit den C-terminalen Domänen der E-Proteine 
sowie mit den basischen Aminosäuren des RNA-Genoms interagieren. Die rER-
Membran stülpt sich ins Lumen aus und bildet so einen initialen Budding-Komplex, 
welcher sich abschnürt und durch den Golgi-Apparat transportiert wird. Hierbei 
werden die Membranproteine glycosiliert und das prM-Protein zum M-Protein 
prozessiert (WENGLER und WENGLER 1989, HEINZ et al. 1994). Die Golgi-Vesikel 
werden über den sekretorischen Weg zur Zellmembran transportiert und fusionieren 
mit der Zytoplasma-Membran. Bei polarisierten Zellen spielt hierbei das Zytoskelett 
eine aktive Rolle (CHU und NG 2002). Die Freisetzung der infektiösen Viruspartikel 
erfolgt durch Exozytose (NOWAK. 1989). Bei infizierten Säugerzellen erfolgt die 
Virionenabgabe nach 10-12 Stunden. Der extrazelluläre Virustiter ist nach ca. 24 
Stunden am höchsten (BRINTON. 2002). Eine Vielzahl von Zellkulturen sind für die 
Vermehrung von WNV empfänglich: primäre embryonale Hühner-, Enten- und 
Mauszellen sowie in permanenten Zelllinien von Menschen, Affen, Schweinen, 













Abbildung 4: Replikationszyklus des West-Nil-Virus. Zur besseren Übersicht wurde der Nukleus nicht dargestellt, 
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1.5 Pathogenese und Immunabwehr des WNV 
Nach der Infektion der dendritischen Hautzellen findet die erste Virusvermehrung in 
den regionalen Lymphknoten statt. Durch die anschließende Virämie, d.h. das 
Vorkommen bzw. die Wanderung der Viren im Blut, die man meist nach 2-3 Tagen 
feststellen kann, gelangen die Viren in verschiedene Organe. Häufig sind Milz und 
Leber betroffen, aber auch andere Organe wie Lunge, Herz und Niere können Ziel 
der Viren sein. Bei einigen Wirten kommen die Viren von dort aus durch eine zweite 
Virämie ins zentrale Nervensystem (ZNS), da sie einen Zelltropismus zu 
Nervenzellen haben. Häufig lassen sich schon nach einer Woche keine Viren mehr 
im Blut und in den peripheren Organen nachweisen. Ab da beginnen bei erkrankten 
Wirten die neurologischen Symptome (SAMUEL und DIAMOND 2006). 
 
Das Immunsystem hat verschiedene Methoden zur Abwehr der Virusinfektion. Bei 
der Erstinfektion mit dem WNV spielen unterschiedliche 
Pathogenerkennungsrezeptoren eine Rolle. Die Toll–Like–Rezeptoren (TLR) z.B. 
erkennen ds-RNA und induzieren Klasse-I-Interferone (IFN-α und -β), welche durch 
para- oder autokrine Sekretion freigesetzt werden und dabei weitere Signalstoffe 
aktivieren (ULBERT. 2011). Eine potente und schnelle IFN-I-Synthese erwies sich als 
wichtig für eine erfolgreiche Bekämpfung des WNV (SAMUEL und DIAMOND 2006). 
Auch das Retinsäure-Induzierende-Gen (RIG-1) und das Melanom-Differenzierungs-
assoziierte Protein (MDA-5) stellen wichtige Erkennungsrezeptoren dar, die u.a. 
durch die Initiierung und Aufrechterhaltung der Interferon-Antwort zur 
Virusbekämpfung beitragen (FREDERICKSEN et al. 2008). TLR-3 und TLR-7 sind 
weitere Erkennungsrezeptoren. TLR-3 erkennt ds-RNA, aktiviert Interferon-
Regulierende-Faktoren wie IRF-3 und IRF-7 und gilt als wichtigster Rezeptor im 
Gehirn. Allerdings wird seine Wirkung auf das WNV kontrovers diskutiert. Eine Studie 
zeigte in Abwesenheit des Rezeptors erhöhte Resistenz und eine andere erhöhte 
Empfänglichkeit gegenüber der Infektion (WANG et al. 2004, DAFFIS et al. 2008). Es 
sind deshalb noch weitere Studien nötig. TLR-7 erkennt ss-RNA und lockt 
Leukozyten an. Er ist damit sehr wichtig für die Virus-Abwehr (TOWN et al. 2009). 
Einige Interferon-induzierte antivirale Effektorproteine blockieren direkt die WNV- 
Replikation (SAMUEL et al. 2006). Weiterhin können natürliche Killerzellen über 
einen NKp44-Rezeptor das E-Protein des WNV erkennen und durch Zytolyse 
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eliminieren (HERSHKOVITZ et al. 2009). Auch steigt die Expression der Haupt- 
(Major) Histokompatibilitäts-Moleküle (MHC-I-Moleküle) an und führt damit zu einer 
verstärkten Aktivität der zytotoxischen CD8+ T-Zellen, die dann die infizierten 
Wirtszellen erkennen und abtöten (KING und KESSON 1988). Als letzte, aber auch 
wichtige angeborene Abwehr ist das Komplementsystem zu nennen. Dieses sorgt 
durch Opsonierung und direkte Zytolyse oder über die zelluläre und humorale 
Abwehr für eine Elimination infizierter Zellen und des Virus. 
Das WNV hat seinerseits verschiedene Mechanismen um die angeborenen 
Immunantworten zu umgehen. So ist z.B. INF-1 nur zu Beginn einer Infektion effektiv, 
da bei fortschreitender Infektion die 5’-Cap-Struktur des Virus methyliert wird. 
Methylierte RNA wird als zelleigen erkannt und deshalb ist die WNV-RNA damit 
geschützt (DAFFIS et al. 2010). Vor allem WNV mit hoher Pathogenität umgehen das 
Immunsystem relativ lange, wie durch eine späte Aktivierung des IRF-3 gezeigt 
werden konnte (FREDERICKSEN et al. 2004). Auch die Virusproteine selbst haben 
hemmende Wirkungen auf das Immunsystem. So hemmt z.B. NS2A die Transkription 
von IFN-β (LIU et al. 2006). Ebenso hemmen NS4B und NS5 die INF-Produktion. 
Hierbei zeigte sich, dass ein einziger Aminosäureaustausch (S653F) in NS4B für 
eine effizientere Hemmung von IFN-β verantwortlich ist. Auch scheint es, als sei das 
wenig virulente Kunjin-Virus wesentlich weniger resistent gegen INF-1 und hemmt es 
auch viel schlechter als der virulentere WNV-NY99-Stamm, welcher eben diese 
veränderte Aminosäure trägt (EVANS und SEEGER 2007).  
Das E-Protein kann die Immunantwort des Wirts beeinflussen (ARJONA et al. 2007), 
wenn es vorher eine bestimmte Glycosylierung in Moskitos durchgemacht hat. Einen 
letzten wirkungsvollen Einfluss hat das NS1-Gen, welches über verschiedene Wege 
IRF-3, TNF-α (Tumor-Nekrose-Faktor), IFN-β (WILSON et al. 2008) und auch das 
Komplementsystem (CHUNG et al. 2006, AVIRUTNEN et al. 2010) hemmen kann. 
Mutationen innerhalb dieser Proteine rufen, wie oben gezeigt, oftmals eine höhere 
Virulenz hervor. 
Nach einer Virusinfektion kommen die humorale und die zelluläre Immunantwort ins 
Spiel. Bei der humoralen Abwehr spielen die Antikörper (AK) IgM und IgG eine 
wichtige Rolle (DIAMOND et al. 2003a, DIAMOND et al. 2003c). Es werden dabei 
neutralisierende AK v.a. gegen das E-Protein (Domäne III), aber auch gegen prM 
und NS1 und nichtneutralisierende AK gebildet (OLIPHANT et al. 2007, CHUNG et 
al. 2007). Im Blut von Menschen zeigt sich zuerst ein IgM-Anstieg, der mit dem Ende 
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der Virämie korrelliert (DIAMOND et al. 2003c). IgG findet man nach ca. einer 
Woche, wenn die Virämie vorbei und das WNV ins ZNS eingedrungen ist 
(OLIPHANT et al. 2007). Beim Menschen finden sich vor allem AK ohne bzw. mit nur 
sehr schwacher neutralisierender Wirkung, welche gegen die Domäne II des E-
Proteins gerichtet sind (THROSBY et al. 2006). Bei Vögeln finden sich hingegen 
vermehrt neutralisierende AK (KOMAR et al. 2003). Auch Kreuzimmunitäten 
zwischen den einzelnen WNV-Linien, sowie auch zwischen den Viren des Genus 
Flavivirus sind möglich (BONDRE et al. 2007).  
Als letzter wichtiger Abwehrmechanismus ist die zelluläre Immunantwort zu nennen. 
Das sind vor allem die zytotoxischen T-Lymphozyten, welche MHC-I-präsentiertes 
WNV-Antigen erkennen, infizierte Zellen zerstören und Zytokine freisetzen 
(DOUGLAS et al. 1994). Sowohl CD4+ als auch CD8+ T-Zellen sind für die 
Elimination des Virus wichtig (SHRESTA und DIAMOND 2004, SITATI und 
DIAMOND 2006). Chemokine wie CCL5 mit seinem Rezeptor CCR5 (GLASS et al. 
2005) oder CXCL10 (KLEIN et al. 2005) locken die CD8+ T-Zellen in das Gehirn, um 
das WNV zu eliminieren. CD40-CD40L-Interaktionen erleichtern den CD8+ T-Zellen 
das Eindringen durch die Blut-Hirn-Schranke (SITATI et al. 2007). Da die CD8+ T-
Zellen allerdings nicht nur das Virus, sondern auch die wichtigen neuronalen Zellen 
zerstören, ist dieser Mechanismus nur gut bei der Infektion mit stark virulenten 
Stämmen, die das Gehirn nachhaltig schädigen würden. Bei der Infektion mit gering 
virulenten Stämmen kann der durch die CD8+ T-Zellen hervorgerufene Schaden im 
Gehirn deutlich größer sein, als der durch die Virusinfektion selbst verursachte 
(DIAMOND. 2009). CD4+ T-Zellen sind wichtig für die Antikörper-Produktion und den 
Erhalt von CD8+ T-Zellen (SITATI und DIAMOND 2006). Im Genom des WNV gibt es 
mehr als 200 Epitope, die für die Aktivierung der T-Zellen wichtig sind. Die meisten 
davon sind CD4+-spezifisch (VAUGHAN et al. 2010). Ein besonders wichtiges Epitop 
auf dem E-Protein ist das SVG9-Peptid, welches von humanen zytotoxischen T-
Zellen erkannt wird (MCMURTREY et al. 2008). Dieses wurde auch schon relativ 
erfolgreich in einer DNA-Vakzine getestet (KIM et al. 2010).  
Leider nimmt die Effektivität der T-Zellen mit dem Alter ab (BRIEN et al. 2009). Das 
könnte unter anderem eine Erklärung dafür sein, dass ältere Individuen eher von 
schwerwiegenderen Infektionen betroffen sind als junge. 
 




1.6.1 Stechmücken und Zecken 
Stechmücken stellen die Hauptvektoren des WNV dar. In 75 verschiedenen Arten 
aus mehr als 10 Genera konnte das WNV nachgewiesen werden, wobei es 
unterschiedliche Affinität zu den verschiedenen Genera hat.  Während im 
Mittelmeerraum und in Afrika Mücken des Culex univittatus-Komplexes die 
Hauptvektoren darstellen, übernimmt in Amerika Culex pipiens pipiens diese Aufgabe 
(SAVAGE et al. 1999). In Indien wurde Culex vishnui (MISHRA und MOURYA 2001) 
und in Frankreich Culex modestus (BALENGHIEN et al. 2007) als Hauptwirt 
identifiziert. Innerhalb des Culex pipiens-Komplexes gibt es Hybrid-, also Mischarten, 
die in Südeuropa (z.B. Albanien) und den USA vorkommen und das WNV übertragen 
können. Es wird diskutiert, ob diese für die schnelle und weitreichende Verbreitung 
des Virus verantwortlich sind (COUZIN. 2004). Bei den Hybriden handelt es sich um 
Nachkommen der Arten Culex pipiens sensu stricto und Culex pipiens Biotop 
molestus (FONSECA et al. 2004).  
Auch Zecken können das WNV übertragen. Studien zeigten, dass verschiedene 
Vertreter der Familie der Schildzecken (Ixodidae) und der Lederzecken (Argasidae) 
WNV-kompetent sind (MUMCUOGLU et al. 2003).  Allerdings ist die Übertragung viel 
weniger effizient (LAWRIE et al. 2004).  
Die haematophagen Arthropoden nehmen die Viren mit dem Blut des Wirts während 
eines Saugakts in der virämischen Phase auf. Die Viren wandern dann durch den 
Gastrointestinaltrakt und werden im hinteren Teil des Mitteldarms in den Körper des 
Arthropoden aufgenommen bevor sie inaktiviert oder wieder ausgeschieden werden 
können. In den mesenterialen Epithelzellen des Darms findet die erste Vermehrung 
statt. WNV ist 7 bis 9 Tage nach der Blutmahlzeit nachweisbar. Von den 
Epithelzellen aus gelangen die Viren in das Haemocoel, wo es zur zweiten 
Replikation in den Organen, die sich im Haemocoel befinden, kommen kann. Dazu 
gehören Speicheldrüsen, Geschlechtsorgane, Ganglien, Fettkörper, Perikard, 
Malpighische Gefäße und Muskelzellen (MELLOR. 2000). Studien zeigten, dass in 
Extremitäten von Stechmücken mittlere WNV-Titer von 104 PFU/Extremität vorliegen 
(TURELL et al. 2002). Nach 10 bis 14 Tagen hat sich das Virus in den 
Speicheldrüsen vermehrt und kann dort nachgewiesen werden. Die Phase zwischen 
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der Virusaufnahme und der Sekretion in die Speicheldrüsen bezeichnet man als 
extrinsische Inkubationsperiode. Die Speicheldrüsen sind der wichtigste 
Replikationsort, da das Virus über den Speichel übertragen wird. Im Gegensatz zu 
anderen Organen werden diese nicht zerstört, sondern zeigen eine größere 
Vermehrungsrate des Virus ohne zytopathischen Effekt. Die Viren werden dabei in 
sogenannten inclusion bodies transportiert und in den Hauptsekretionsgang 
sezerniert (WHITFIELD et al. 1971). Beim Stechvorgang werden die Viren dann in 
den Blutkreislauf des Wirtes freigesetzt. Man hat nachgewiesen, dass bei einem 
Stich wenige bis 1*105 infektiöse Einheiten abgegeben werden können (GUBLER 
und ROSEN 1976, BAQAR et al. 1993). 
Auch die Geschlechtsorgane der Arthropoden sind für die Vermehrung wichtig, da sie 
für die vertikale Übertragung sorgen. Hierbei werden die Viren transovariell über das 
Ei an die Nachkommen weitergegeben (ROSEN. 1988, BAQAR et al. 1993). 
Allerdings ist die Effizienz der Übertragung mit einer Rate von unter 1 % infizierter 
Nachkommen sehr niedrig (NASCI et al. 2001). Aufgrund einer möglichen Persistenz 
des Virus in überwinternden Stechmücken oder den abgelegten Eiern, bleiben sie 
lange Zeit infektiös und können danach weiter übertragen werden und somit den 
Transmissionszyklus aufrecht erhalten (TURELL et al. 2001, DOHM et al. 2002a). 
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Tabelle 1: Verbreitung WNV-kompetenter Vektoren und Länder in denen das WNV aus ihnen isoliert  wurde. 
Modifiziert nach LINKE 2007.   
 






Culex pipiens sensu stricto 
(Linnaeus)  
Culex pipiens Biotyp molestus 
(Forskål) 

































Ägypten, Israel, Marokko Israel 
Anopheles maculipennis 
(Meigen) 
Europa Portugal, Ukraine 
   




















Wildvögel bilden das natürliche Reservoir des WNV. Nach Infektion erkranken sie in 
den meisten Fällen nicht selbst. Besonders empfänglich für das Virus sind Krähen- 
und Sperlingsvögel, die auch am ehesten Symptome zeigen (WORK et al. 1955, 
KOMAR et al. 2003). Kommt es zum Ausbruch der Erkrankung, zeigen die Tiere 
Lethargie, gesträubtes Gefieder, Ataxie, Koordinationsstörungen, Depression, 
Schiefhals, Opisthotonus und/oder Blutungen in Schnabel- und Kloakenregion 
(SWAYNE et al. 2001, KOMAR et al. 2003). Virale RNA konnte postmortal in 
verschiedenen Organen, wie Haut, Auge, Lunge, Leber, Niere und Gehirn 
nachgewiesen werden (KOMAR et al. 2003, PANELLA et al. 2001). Die 
Mortalitätsraten sind abhängig von der Pathogenität des jeweiligen Virusisolats und 
von der Vogelart und variieren stark (BRAULT et al. 2004, LANGEVIN et al. 2005, 
NEMETH et al. 2006). Nach dem Auftreten von Symptomen versterben viele 
Vogelarten innerhalb von 24 Stunden (KOMAR et al. 2003). Auch das Alter der Vögel 
spielt eine Rolle bei der Ausprägung der Symptome. In einer Studie bei Gänsen 
zeigte sich, dass 6-Wochen alte Gössel noch zahlreich letal erkrankten, während 
Tiere im Alter von 15 Monaten zwar serokonvertierten, aber keine 
Krankheitssymptome aufwiesen (AUSTIN et al. 2004). Die Virämie zeigt sich nach 2-
3 Tagen, ist bei den verschiedenen Vogelarten unterschiedlich lang und liegt im 
Mittel bei 5-7 Tagen. Dabei werden im Blut Virustiter von 103-1010 PFU/ml erreicht 
(KOMAR et al. 2003). Diese hohen Titer sorgen wiederum dafür, dass das Virus von 
den Arthropoden aufgenommen und weitervermehrt werden kann.  
Da sich das Virus vermutlich von Afrika aus weiter verbreitet hat und Vögel als 
Hauptwirte für das Virus gelten, ist es wahrscheinlich, dass das Virus über die 
Zugvögel in andere Länder eingebracht wird. Eine Studie des Friedrich-Loeffler-
Instituts an verschiedenen Vogelarten in Deutschland zeigte, dass sich 
ausschließlich in Zugvögeln Antikörper gegen das WNV finden ließen, in 
Standvögeln hingegen bis jetzt noch keine (SEIDOWSKI et al. 2010). Auch LINKE et 
al. (2007a) wiesen WNV-spezifische Antikörper in Weissstörchen in Deutschland 
nach, was darauf schließen lässt, dass sich diese Vögel auf ihrer Flugreise mit dem 
Virus infizieren und bei ihrer Ankunft in Deutschland die Infektion erfolgreich 
überstanden sowie eine Immunität ausgebildet haben. 
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Nach dem Eintrag des WNV der Linie 1 in die USA (1999) gab es in New York ein 
auffällig hohes Vogelsterben. Es zeigte sich, dass vor allem die Amerikanische Krähe 
(Corvus brachyrhynchos) und andere Rabenvögel, wie Häher oder Grackel 
(Quiscalus) besonders empfänglich für das Virus und die Ausbildung klinischer 
Symptome sind und hohen Mortalitätsraten unterliegen (EIDSON et al. 2005).  
In Österreich gab es 2008 mehrere Fälle von WNV-Infektionen der Linie 2 (WODAK 
et al. 2011). Allerdings waren dort Greifvögel und keine Rabenvögel betroffen. 2010 
wurde in Griechenland bei Trilofos ein WNV-Stamm der Linie 2 aus einer 
europäischen Krähe isoliert (VALIAKOS et al. 2011). Die Untersuchung des Genoms 
ergab eine zu mehr als 99% übereinstimmende Nukleotidsequenz mit anderen Linie 
2-Stämmen, die in den Jahren 2004-2009 in Ungarn und Österreich aus Vögeln 
isoliert worden waren. Die fragliche Krähe war allerdings nicht verendet sondern 
getötet worden. 
1.6.3 Pferde  
Im Gegensatz zu den Vögeln werden bei Pferden nach einer WNV-Infektion keine 
ausreichend hohen Virusmengen gebildet, um eine Infektion von Arthropoden und 
damit eine weitere Übertragung zu gewährleisten. Sie gelten somit, wie unter 1.3 
schon erklärt, als Fehlwirte. Die Virämie ist meist sehr kurz und die Titer liegen bei 
ca. 101-103 PFU/ml Blut (DEUBEL et al. 2001, BUNNING et al. 2002). Allerdings sind 
Pferde relativ empfänglich und entwickeln bei Infektionen häufig neurologische 
Erkrankungen. In einer Studie von BUNNING et al. (2002), in welcher Pferde durch 
gezielte Bisse von mit dem Isolat NY99 der WNV-Linie 1 infizierten Stechmücken 
infiziert wurden, zeigte eins von 12 Pferden Symptome einer Encephalomyelitis. 
Zeigen die Pferde neurologische Symptome, so liegt ihre Mortalitätsrate bei 28-45% 
(VAN DER MEULEN et al. 2005). Weitere neurologische Symptome sind Fieber, 
Schwäche, Tremor, Ataxien und Paresen. Durch retro- und anterograde Ausbreitung 
des Virus in den Nervenzellen kommt es in einigen Fällen auch zur akuten schlaffen 
Lähmung (AFP) der Hintergliedmaßen (SAMUEL et al. 2007). In endemischen 
Gebieten zeigen bis zu 54% der Pferde WNV-spezifische AK ohne klinische 
Symptome (SCHMIDT und EL MANSOURY 1963).  
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Eine Infektion mit dem Kunjin-Virus in Australien kann ähliche Krankheitsbilder 
hervorrufen. Außerdem konnten auch dort bei klinisch unauffälligen Pferden WNV-
spezifische AK nachgewiesen werden (HALL et al. 2002).  
1.6.4 Menschen 
Menschen zählen wie auch Pferde zu den Fehlwirten des WNV und werden nur 
zufällig von Vektoren, die sowohl Vögel als auch andere Wirbeltiere als Wirt haben, 
infiziert. Bei einer WNV-Infektion kommt es im Falle des Auftretens von Symptomen 
nach einer Inkubationszeit von 2-6 (max. 14) Tagen (PETERSEN und MARFIN 2002) 
zu einer Erkrankung, die meist 3-6 Tage dauert (SOLOMON et al. 2003). Oftmals ist 
das Hauptsymptom Fieber, welches biphasisch auftreten kann. Auch hier ist der 
Virustiter mit ungefähr 102 PFU/ml Blut sehr gering, so dass Arthropoden nicht 
infiziert werden können. Ab dem 6. Tag nach der Infektion können IgM-AK 
nachgewiesen werden, welche laut einer Studie in manchen Menschen bis zu 500 
Tage persistieren (ROEHRIG et al. 2003). 
Der erste Replikationszyklus des Virus nach der Übertragung findet in den 
dendritischen Langerhannszellen der Haut statt (DIAMOND et al. 2003b). Von dort 
aus wandern die infizierten Zellen in die regionären Lymphknoten, wo die zweite 
Replikation stattfindet. Nun beginnt die virämische Phase, während der sich die Viren 
im Körper ausbreiten und verschiedene Organe infizieren können. Hierbei kann es 
auch zum Durchbruch der Blut-Hirn-Schranke kommen, welchem dann eine Infektion 
sowohl von Neuronen als auch von Gliazellen folgen kann (DIAMOND et al. 2003a, 
DIAMOND et al. 2003b). Grunderkrankungen wie Diabetes, Bluthochdruck und 
Immunsuppression gelten als Risikofaktoren für ein Auftreten von neurologischen 
Symptomen, da sie die Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke beeinflussen und damit 
den Viruseintritt in das ZNS erleichtern (BEASLEY. 2005). Die Viren werden 
üblicherweise im Blut und im Liquor nachgewiesen. Teilweise wird virale RNA auch 
mit dem Urin ausgeschieden (TONRY et al. 2005). 
Meist verlaufen Infektionen symptomlos (80%). Bei ca. 20% der Infizierten zeigen 
sich milde, grippeähnliche Symptome wie Fieber, Kopfschmerzen, Hautausschläge, 
gastrointestinale Symptome und Lymphadenopathien. Sie werden auch als WNV-
Fieber zusammengefasst. Bei ca. 1% der Patienten mit Symptomen v.a. bei 
Risikogruppen, zu denen Kinder und Personen über 65 Jahre gehören, kommt es zu 
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neurologischen Komplikationen. Dabei kann es zu Schwindel, Bewusstseins-, 
Schluck- und Koordinationsstörungen, Dysphagien, Lähmungserscheinungen am 
Augenmuskel und Tremor kommen (BURTON et al. 2004). Auch länger andauernde 
Verhaltens- und Persönlichkeitsänderungen können auftreten. Die akute schlaffe 
Lähmung der Gliedmaßen wird seltener beobachtet, kommt aber auch vor. Dabei 
wandert das Virus von peripheren Nerven axonal in das Rückenmark und zerstört die 
Vorderhorn-Motoneuronen. Hierbei spielt es keine Rolle, ob die Patienten zur 
Risikogruppe gehören oder nicht. Die Empfänglichkeit ist bei allen gleich (SAMUEL 
et al. 2007). Beim Auftreten schwerer neurologischer Symptome sind die 
Heilungschancen schlecht, und die Wahrscheinlichkeit einer Todesfolge liegt bei 10% 
(CAMPBELL et al 2002, KLEE et al. 2004). Bei Überlebenden können 
Lähmungserscheinungen über mehrere Monate erhalten bleiben (SEJVAR et al. 
2003).  
Es gibt verschiedene Übertragungswege. Horizontal kann das Virus über 
Arthropoden oder von Mensch zu Mensch durch Bluttransfusionen, Plasma- oder 
Thrombozytenspende (IWAMOTO et al. 2003, PEALER et al. 2003), 
Organtransplantate oder Muttermilch (SOLOMON et al. 2003, PETERSEN et al. 
2002) weitergegeben werden. Auch die vertikale Übertragung diaplazentar wurde 
nachgewiesen (PAISLEY et al. 2006). 
1.6.5 Andere Vertebraten 
Auch bei verschiedenen anderen Vertebraten sind WNV-Infektionen nachweisbar. 
Die meisten davon zeigen allerdings selten Symptome einer Erkrankung. Bei 
folgenden Vertebraten konnten WNV oder AK gegen das Virus nachgewiesen 
werden: Alligator (Alligatoridae), Alpaka (Camelidae), Braunbär (Ursidae), 
Fledermaus (Chiroptera), Frosch (Ranidae), Hase (Leporidae), Hund (Canidae), Igel 
(Erinaceidae), Kamel (Camelidae), Kaninchen (Leporidae), Katze (Felidae), Krokodil 
(Crocodylidae), Leguan (Iguanidae), Lemur (Lemuridae), Makaken 
(Cercopithecidae), Maus (Muridae), Natter (Colubridae), Pavian (Cercopithecidae), 
Rentier (Cervidae), Rind (Bovidae), Rotwild (Cervidae), Schaf (Bovidae), Schildkröte 
(Chelonia), Schimpanse (Homidae), Schwarzbär (Ursidae), Schwein (Suidae), 
Stinktier (Mephitidae), Waschbär (Procyonidae), Wolf (Canidae) und Ziege (Bovidae) 
(DIETRICH et al. 2005, HUBALEK. 2000, KLENK et al. 2004, MC LEAN et al. 2001a, 
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VAN DER MEULEN et al. 2005). Klinische Symptome zeigten allerdings nur 
Alligatoren, Schafe, Alpakas, Hunde und ein Wolf. Auch wenn eine direkte 
Übertragung zwischen diesen Tieren vermutet wird, so ist eine Übertragung durch 
Arthropoden unwahrscheinlich, da die Virusmenge im Blut dieser Wirtstiere nicht 
ausreicht. Für diesen Übertragungsweg bilden nur Hamster, Lemuren und 
Teichfrösche ausreichende Virusmengen (VAN DER MEULEN et al. 2005). 
1.7 Epidemiologie des WNV  
1.7.1  Afrika 
Wie schon beschrieben wurde das WNV erstmals weltweit 1937 in Uganda isoliert 
(SMITHBURN et al. 1940). In Afrika finden sich sowohl Viren der Linie 1 als auch der 
Linie 2. Dort gibt es jedes Jahr in den warmen Monaten WNV-Infektionen. In Kenia 
wurde WNV aus Stechmücken isoliert, und im Senegal gab es Nachweise bei 
Menschen und Lemuren (MURGUE et al. 2002). Auf Madagaskar und in Nigeria fand 
man Antikörper gegen das Virus bei Halbaffen und Fledermäusen (MC LEAN et al. 
2001a). Bei phylogenetischen Analysen der afrikanischen WNV-Isolate fand man 
eine hohe Nukleotidübereinstimmung der Viren verschiedener Regionen Afrikas. 
Eine Verbreitung des Virus über Zugvögel innerhalb dieser Regionen ist deshalb 
wahrscheinlich (MURGUE et al. 2002).  
Allgemein ist zu sagen, dass die Isolate der Genotyplinie 1 (v.a. 1a) vorwiegend zu 
schweren Erkrankungen führen, während die Genotyplinie 2 eher eine geringe 
Pathogenität aufweist. Allerdings gab es 2008 einige tödliche WNV-Infektionen bei 
Pferden in Südafrika, bei denen WNV der Genotyplinie 2 als einziges Pathogen 
nachgewiesen wurde (VENTER et al. 2009). 
1.7.2 Europa 
Der erste epidemische Ausbruch einer WNV-Linie 1-Infektion mit Enzephalitiden bei 
Menschen und Pferden ereignete sich in den fünfziger Jahren in Israel. Knapp zehn 
Jahre später, 1962-1963, gab es dann in Südfrankreich den ersten Ausbruch mit 
Infektionen bei Pferden und Menschen in Europa (MURGUE et al. 2001a). Darauf 
folgten Ausbrüche in der Ukraine 1985 und 1991-1996 in Südrussland (HUBÁLEK 
Einleitung / Literaturübersicht 
 
22 
und HALOUZKA 1999), in Rumänien 1996-1998 mit schweren und sogar tödlichen 
Enzephalitiden bei Menschen (TSAI et al. 1998), 1997 in Tschechien (HUBÁLEK und 
HALOUZKA 1999) und 1999 ein Ausbruch mit 40 Todesopfern in der 
Volgogradregion in Russland (LVOV et al. 2000). In Israel gab es 1998 und 2000 
besonders schlimme Ausbrüche mit mehreren hundert WNV-Fieber-Patienten, 18 
erkrankten Pferden und mehr als tausend verstorbenen Gänsen (MURGUE et al. 
2001a). In den letzten Jahren haben auch die Ausbrüche in Europa zugenommen. 
So gab es 2010 in Europa vielerorts Ausbrüche mit teilweise tödlichen Verläufen. Es 
handelte sich dabei sowohl um WNV der Linie 1 als auch der Linie 2. Betroffen 
waren: Portugal und Spanien, Italien, Griechenland, Rumänien und Ungarn 
(http://archive.defra.gov.uk/foodfarm/farmanimal/diseases/monitoring/documents/wnv
-europe.pdf). Zusammenfassend kann man sagen, dass in folgenden Ländern WNV-
Infektionen bei Vögeln, Pferden oder Menschen aufgetreten sind: Algerien, Ägypten, 
Bulgarien, Frankreich, Israel, Italien, Griechenland, Marokko, Moldawien, Portugal,  
Rumänien, Russland, Spanien, Tschechien, Tunesien und Ungarn. Die 
schwerwiegendsten Ausbrüche in Europa mit den höchsten Fallzahlen gab es im 
ersten Jahr des Ausbruchs, während die Krankheitsfälle in den folgenden Jahren 
abnahmen (HUBALEK. 2000). 
In einer 2007 veröffentlichten Studie von LINKE et al. (2007a) wurde der Nachweis 
von WNV-Antikörpern bei Vögeln in Deutschland erbracht. Zwar war bei keinem der 
in der Studie untersuchten Vögel WNV-Antigen nachweisbar, Antikörper jedoch 
konnten bei 53 Vögeln aus 5 verschiedenen Spezies nachgewiesen werden. Eine 
weitere Studie des Friedrich-Loeffler-Instituts (FLI) auf der Insel Riems, bei der in den 
Jahren 2005-2009 mehr als 3000 Vogel- und Pferdeproben aus ganz Deutschland 
untersucht wurden zeigte ebenfalls ausschließlich einige seropositive Vögel, aber 
keinen Nachweis des Virus (SEIDOWSKI et al. 2010). In der Studie wurden 72 
Vogelspezies untersucht. Bei Wildvögeln aus insgesamt 10 Spezies konnten 
neutralisierende Antikörper gegen das WNV nachgewiesen werden. Es handelte sich 
dabei ausschließlich um Zugvögel. Bei heimischen Standvögeln konnten keine 
Antikörper nachgewiesen werden.  
2006 wurde der erste Nachweis eines Isolats der Genotyplinie 2 ausserhalb 
Südafrikas bei einem Habicht in Ungarn publiziert (BAKONYI et al. 2006). Seitdem 
sind immer wieder Infektionen mit diesem Stamm u.a. in Österreich (WODAK et al. 
2011), Griechenland (VALIAKOS et al. 2011) und Rumänien (SIRBU et al. 2011) 
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aufgetreten. Der Ausbruch in Griechenland 2010 mit 261 bestätigten humanen WNV-
Patienten, von denen 191 mit neuroinvasiven Symptomen behandelt wurden und 34 
sogar starben, war dabei einer der schwerwiegendsten der letzten Jahre überhaupt 
(VALIAKOS et al. 2011).  
In Spanien wurde 2006 ein WNV-Stamm aus Moskitos isoliert, welcher keiner der 
bekannten Linien sicher zugeordnet werden konnte (VÁSQUEZ et al. 2010). Die 
größte genetische Übereinstimmung hatte das neue Virus mit der Linie 4, welche 
sich vermutlich aus der Linie 3 abgespalten hat. Diese Linien wurden bereits 1997 
und 1998 in Europa nachgewiesen (BAKONYI et al. 2005, PRILIPOV et al. 2002). 
Solche weniger pathogenen WNV könnten eine Ursache dafür sein, dass 
pathogenere Stämme nicht so schwere Infektionen bei der Vogelpopulation 
hervorrufen, da sie auch Antikörper induzieren. Die Vögel haben somit schon eine 
Immunität.  
Vermutet wird, dass die Viren über die biannualen Wanderzüge der palearktisch-
afrikanischen Zugvögel nach Europa gelangen (HUBALEK. 2000, MALKINSON und 
BANET 2002). Auch der ausschließliche Nachweis von Antikörpern bei Zugvögeln in 
Deutschland lässt darauf schließen. Eine Studie aus Amerika, die v.a. Zugvögel 
während der Zugzeiten, also im Frühjahr und im Herbst, auf das Vorkommen von 
WNV und WNV-Antikörpern untersucht hat, konnte zeigen, dass es Zunahmen der 
Seroprävalenz zwischen Frühjahr und Herbst gab und dass Virus-positive Vögel 
ausschließlich während der Herbstwanderungen gefunden wurden (DUSEK et al. 
2009). Diese Ergebnisse lassen auch eine bedeutende Rolle der Zugvögel bei der 
Verbreitung des Virus vermuten.    
Die Epidemien in Europa treten aufgrund ihrer Verbindung mit der 
Stechmückenaktivität regional und zeitlich begrenzt vor allem in den 
Sommermonaten Juli bis September auf (HUBALEK. 2000).    
1.7.3 Amerika 
Im Jahr 1999 erreichte das WNV erstmals den amerikanischen Kontinent und sorgte 
in den naiven Populationen für schwere Krankheitsausbrüche. Diese begannen mit 
einem auffälligen Vogelsterben (vor allem bei Krähen und Hähern), welches noch 
heute als Schlüsselindikator für die WNV-Überwachung dient (LANCIOTTI et al. 
1999). Nach diesem Vogelsterben gab es auch tödliche Krankheitsfälle bei 
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Menschen und Pferden. Zuerst dachte man, es handele sich um eine Infektion mit 
dem Saint-Louis-Enzephalitis-Virus, stellte aber sehr bald fest, dass es sich um das 
WNV handelte. Die schnelle Ausbreitung des Virus über die gesamte USA und Teile 
Kanadas zeigte, dass es kompetente Vektoren, empfängliche Wirte zur Vermehrung 
und effiziente Mechanismen zur Überwinterung gefunden hatte (GARMENDIA et al. 
2000). In Amerika handelt es sich um einen hochvirulenten Stamm (NY99), der sich 
seit der Einschleppung 1999 wenig verändert hat. Im Jahr 2002 wurde dort ein neuer 
Genotyp (NA) entdeckt, welcher 13 konservierte Nukleotid-Unterschiede gegenüber 
dem Stamm NY99 aufwies (DAVIS et al. 2005). Ein Nukleotid-Austausch führte zu 
einem Aminosäure-Austausch im E-Gen, wodurch das Virus sich effizienter in 
Moskitos ausbreiten konnte (MOUDY et al. 2007). In einer weiteren Studie von 
MCMULLEN et al. (2011) konnte gezeigt werden, dass sich auch aus diesem 
Genotyp weitere Genotypen abgespalten haben. In allen neuen Genotypen konnten 
9 übereinstimmende Nukleotidwechsel aus den 13 ersten Unterschieden des NA-
Stamms detektiert werden. Insgesamt gab es allerding nur 0,35 %- 0,54 % Nukleotid-
Abweichung gegenüber dem Stamm NY99. Trotzdem konnte eine adaptive 
Veränderung des Virusgenoms nachgewiesen werden.  
Wie genau das WNV in die USA eingeschleppt wurde, ist nicht ganz geklärt. Der 
Eintrag durch Insekten, die in Containern mit Schiffen oder Flugzeugen ins Land 
kamen, ist eine denkbare Variante (GILADI et al. 2001). Phylogenetische 
Untersuchungen lassen vermuten, dass das in die USA eingeschleppte Isolat aus 
Israel bzw. dem Mittleren Osten gekommen sein könnte (JIA et al. 1999). Auch die 
Einführung infizierter Vögel könnte eine Möglichkeit darstellen. Relativ 
unwahrscheinlich ist dagegen, dass das Virus von Menschen mitgebracht wurde, da 
ihre Virämie viel zu schwach und die Dauer zu kurz ist. Auch Zugvögel als Überträger 
scheiden eher aus. Fest steht nur, dass sich das Virus nach seinem Eintrag in die 
neue Welt dort schnell verbreitete und endemisch wurde. Nachdem im Jahre 1999 
laut Center for Disease Control and Prevention (CDC) 62 gemeldete Fälle zu 
verzeichnen waren, gab es 2002 schon 4156 Fälle bei Menschen, von denen 284 
tödlich endeten. Bei Pferden gab es 2002 sogar 15000 Erkrankungen. In den 
folgenden Jahren gingen die Krankheitsfälle wieder zurück, sodass dort heute im 
Mittel ca. 300 Fälle pro Jahr bei Menschen auftreten. Auch nach Süden breitete sich 
das WNV aus. Erste Infektionen 2001 auf den Kaiman-Inseln und serologische 
Nachweise auf Jamaika, Guadeloupe und in der Dominikanischen Republik 2002 
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waren nur der Anfang der Ausbreitung (KOMAR et al. 2005). In Mexiko traten 2002 
erste WNV-Infektionen bei Pferden auf (ESTRADA-FRANCO et al. 2003) und 
breiteten sich über die Bahamas, Puerto Rico und Kuba weiter aus. In Colombo und 
Trinidad waren 2004 erstmals WNV-Nachweise positiv (KOMAR und CLARK 2006), 
und 2006 erreichte das Virus Argentinien. Die Ökologie des Virus ist abhängig von 
den in den jeweiligen Ländern vorkommenden Vektorenpopulationen und –
kompetenzen. Ausserdem wird es durch das Vorkommen anderer Arboviren 
beeinflusst. Es ist anzunehmen, dass die Immunität eines Wirtes gegen andere 
Flaviviren eventuell einen partiellen Schutz gegenüber einer WNV-Infektion 
hervorrufen könnte (TESH et al. 2002). 
1.7.4 Weitere Verbreitung 
Betrachtet man die Verbreitung von WNV weltweit, so sieht man, dass das Virus 
sowohl in subtropischen und tropischen als auch in gemäßigten Breiten vorkommt. In 
Indien wurden bereits 1967 Antikörper gegen WNV nachgewiesen (NAFICY und 
SAIDI 1970). Hier findet man vor allem Isolate des Genotyps 1c, während z.B. in 
Australien der Genotyp 1b, das Kunjin-Virus vorkommt, welches bei Pferden zu 
Erkrankungen führt.  
In den fünfziger Jahren stellte man fest, dass in einigen Gebieten in Afrika, Asien und 
auch Europa WNV-spezifische AK bei Menschen und Pferden häufig vorkommen 
(HAYES. 1989).  
In Europa, in verschiedenen Mittelmeerländern und auf dem Amerikanischen 
Kontinent sind Infektionen mit WNV bei Pferden aufgetreten, in einigen dieser Länder 
sogar endemisch. Die ersten Antikörpernachweise erfolgten in den 60-iger Jahren 
zuerst in Ägypten und dann in Israel (TAYLOR et al. 1956, AKOV und 
GOLDWASSER 1966). Das erste Virus wurde 1963 in Ägypten aus einer Stute mit 
neurologischen Symptomen isoliert (SCHMIDT und EL MANSOURY 1963). Seit 
dieser Zeit hat es immer wieder Epidemien unter anderem in Südfrankreich, 
Norditalien, Portugal, Marokko und Israel gegeben (MURGUE et al. 2001a, 
MURGUE et al. 2001b, CANTILE et al. 2000, VAN DER MEULEN et al. 2005). Seit 
dem ersten Auftreten des Virus in Amerika 1999 konnte es bei Pferden in den USA, 
Kanada, Mexiko und Argentinien nachgewiesen werden (PROMED. 2006a, EPP et 
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al. 2008, BLITVICH. 2003, LORONO-PINO et al. 2003, VAN DER MEULEN et al. 
2005). 
1.8 Nachweis des WNV 
1.8.1 Direkter Nachweis (Virusnachweis) 
Für den direkten Nachweis des WNV bei Menschen und Tieren gibt es verschiedene 
Methoden. Die am häufigsten angewandte Methode ist die Reverse Transkription-
Polymerase-Kettenreaktion (RT-PCR), bei der virale RNA durch reverse 
Transkription in cDNA umgewandelt wird, welche anschließend mittels PCR 
amplifiziert wird. Die amplifizierten DNA-Stücke werden dann mit Hilfe verschiedener 
Techniken sichtbar gemacht. Befindet sich keine virale RNA in den 
Ausgangsmaterialien kommt es zu keiner DNA-Bildung, somit zu keiner DNA-
Amplifikation und somit zu negativen Ergebnissen. Für die RT-PCR gibt es 
verschiedene Protokolle, bei denen unterschiedliche Regionen des WNV-RNA-
Genoms amplifiziert werden. Ältere Protokolle sind dabei meistens nur für WNV der 
Linie 1 geeignet (LANCIOTTI et al. 2000). Neuere Protokolle, u. a. das aus dieser 
Studie, sind geeignet WNV der Linie 1 und 2 nachzuweisen (LINKE et al. 2007a, 
EIDEN et al. 2010). 
Weitere Möglichkeiten des Virusnachweises sind die Virusisolierung in der Zellkultur, 
bei der anhand typischer zytopathischer Effekte das Virus nachgewiesen wird, oder 
die elektronenmikroskopische Untersuchung. Auch die Infektion juveniler Mäuse zum 
WNV-Nachweis ist möglich. Das Ausgangsmaterial für den direkten Virusnachweis 
ist entweder Blut, Gewebe oder Liquor. In den USA wird seit 2003 das Blut von 
Blutspendern mit Hilfe der NAT-Methode (nucleid acid testing) auf WNV untersucht 
(KLEINMAN et al. 2005). Die neuesten Testverfahren sind in der Lage innerhalb von 
5 bis 6 Stunden positive Ergebnisse zu liefern. Mit verschiedenen Antigen-capture 
ELISAs (Enzyme-linked Immunosorbent Assay) werden in Amerika ebenfalls z.B. 
Stechmückenpools und diverse Vogelarten auf das Vorhandensein des WNV 
getestet (NASCI et al. 2002, GANCZ et al. 2004). Alternativ stehen 
immunhistochemische Analyseverfahren zur Verfügung. 
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1.8.2 Indirekter Nachweis ( Antikörpernachweis / Serologie) 
Als Antwort auf eine Infektion mit dem WNV bildet der Körper spezifische Antikörper 
gegen die Virusproteine, welche in Serum oder Liquor nachgewiesen werden 
können. Diese können bis zu 500 Tage nach der Infektion im Körper der jeweiligen 
Patienten zirkulieren (PETERSEN et al. 2002, ROEHRIG et al. 2003). Einige 
Antikörper binden an spezifische Proteine des Virus und hindern es somit am 
Eindringen in die Zelle. Diese neutralisierenden Antikörper können mit Hilfe eines 
Virusneutralisationstests nachgewiesen werden. Folgende Methoden werden bei 
akuten Patienten zum IgM-Antikörpernachweis verwendet: ELISA, 
Immunfluoreszenztest (IFT) oder Hämagglutination-Inhibitions-Test (HI-Test) 
(KORAKA et al. 2002). In den USA gibt es zugelassene IgM-Capture-ELISA, die für 
Antikörpernachweise genutzt werden (MALAN et al. 2003). Auch IgG-Antikörper 
können mit Hilfe kommerziell erhältlicher IFT- oder ELISA-Testsysteme 
nachgewiesen werden. Da viele dieser Nachweisverfahren Kreuzreaktionen mit eng 
verwandten Flaviviren (z.B. St. Louis- und Japanische-Enzephalitis-Virus) aufweisen, 
müssen serologisch positive ELISA-, IFT- oder HI-Ergebnisse mit einem 
Virusneutralisationstest verifiziert werden. 
1.9 Therapie, Prophylaxe und Prävention des WNV 
1.9.1 Therapie 
Für die Behandlung von WNV-Infektionen gibt es verschiedene Therapieansätze, 
von denen jedoch keiner eine wirklich befriedigende Wirkung zeigt.  
So gibt es zum einen Ribavirin, ein antivirales Mittel, welches beispielsweise bei der 
Behandlung von Infektionen mit Respiratorischem-Syzitial-Virus (HALL et all. 1983), 
Hepatitis C-Virus (DAVIS et al. 1998), Lassa-Virus (MCCORMICK et al. 1986), 
Hanta-Virus (HUGGINS et al. 1991), und La-Crosse-Virus (MCJUNKIN et al. 1997) 
eingesetzt wird. In vitro zeigte Ribavirin in hohen Dosen eine inhibitorische Wirkung 
auf das WNV (JORDAN et al. 2000, ANDERSON und RAHEL 2002). Diese konnte in 
vivo nicht bestätigt werden. Bei dem Ausbruch 2000 in Israel wurde es erstmalig bei 
WNV-Patienten eingesetzt (CHOWERS et al. 2001). Dabei ist eine ungewöhnlich 
hohe Mortalitätsrate von 41% beobachtet worden. Und auch bei einem Versuch mit 
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WNV-infizierten Hamstern stieg die Mortalitätsrate in der Gruppe der mit Ribavirin 
behandelten Tiere (MORREY et al. 2004). Die Ursache dafür ist nicht bekannt. 
Allerdings scheint aufgrund dessen, das Mittel als Therapeutikum nicht geeignet. 
Auch Mycophenolsäure wurde als Therapeutikum des WNV getestet. Dabei wurde in 
vitro eine immunsuppressive Wirkung durch einen anti-proliferativen Effekt auf 
Lymphozyten bestätigt (ALLISON und EUGUI 1993, NAGY et al. 1993). Sie 
verhindert die Replikation zahlreicher Viren wie z.B. Arenaviren, Sindbis-Virus, 
Reovirus, Parainfluenza-Virus, Coxsackie-Virus, Eppstein-Barr-Virus, Hepatitis B-
Virus und HI-Virus  (GONG et al. 1999, ICHIMURA und LEVY 1995, NEYTS und DE 
CLERCQ 1998). Verschiedene in vitro-Studien belegen auch den inhibitorischen 
Effekt von Mycophenolsäure auf das WNV (DIAMOND et al. 2002, MORREY et al. 
2002, NG et al. 2007, TAKHAMPUNYA et al. 2006). Allerdings war bei WNV-
infizierten Mäusen, die mit Mycophenolsäure behandelt wurden, auch eine 
gesteigerte Mortalität zu beobachten, vermutlich aufgrund des immunsuppressiven 
Effekts. Damit scheidet auch dieser Stoff als Mittel zur Behandlung des WNV aus.   
Eine weitere Möglichkeit stellt die Behandlung mit Interferon-α (INF-α) dar, welches 
durch Modulation der erworbenen Immunantwort und die Induktion antiviraler 
Proteine die Virusvermehrung hemmt (SAMUEL et al. 1991). Auch hierfür wurde ein 
inhibitorischer Effekt auf Flaviviren einschließlich WNV in vitro nachgewiesen 
(ANDERSON und RAHEL 2002, BEST et al. 2005, DIAMOND et al. 2000, SAMUEL 
und DIAMOND 2006). Da auch die vorbeugende Behandlung von Mäusen, die im 
Anschluss mit dem WNV infiziert wurden, zu verminderter Viruslast und Mortalität 
führte (BROOKS und PHILLPOTTS 1999, MORREY et al. 2004), scheint INF-α ein 
gewisses therapeutisches Potential zu besitzen. 
Auch Monoklonale Antikörper werden als therapeutisches Mittel gegen das WNV 
getestet. Fallberichte zeigten eine deutliche Verbesserung bei Personen mit 
neuroinvasiven WNV-Infektionen, die mit IgG von serologisch WNV-positiven 
Spendern behandelt wurden (HALEY et al. 2003, HAMDAN et al. 2002, SAQUIB et 
al. 2008, SHIMONI et al. 2001). Allerdings hat auch diese Therapie ihre Grenzen. 
Erstens kann man nicht abschätzen, welchen Effekt die Variabilität der breiten Masse 
auf die Ausbildung der spezifischen Antikörper hat. Zweitens werden die Antikörper 
aus humanem Blut gewonnen, sodass ein gewisses Risiko im Hinblick auf 
Krankheitsübertragungen besteht. Drittens bedarf es eines großen 
Eingabevolumens, welches unter Umständen Auswirkungen auf Herz und Niere der 
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Rezipienten haben könnte (DIAMOND. 2009). Um diese Grenzen zu überwinden, 
haben verschiedene Gruppen humanisierte oder humane monoklonale Antikörper 
und Antikörperfragmente entwickelt (GOULD et al. 2005, OLIPHANT et al. 2005, 
THROSBY et al. 2006, VOGT et al. 2009),  die in vitro und bei Mäusen auch in vivo, 
eine hohe neutralisierende Aktivität zeigten und somit zu einem guten Schutz 
führten. Damit könnten sie eine gute Behandlungsmethode vor allem für 
immunsupprimierte oder alte Menschen darstellen. 
 
Einige neue Methoden, wie z.B. die RNA-Interferenz, die Behandlung mit Antisense-
Technologie, Peptiden und anderen Stoffen befinden sich zur Zeit noch im Test. 
Bisher liefern sie jedoch keine befriedigenden Ergebnisse (DIAMOND. 2009). 
1.9.2 Prophylaxe 
In den USA gibt es schon seit einigen Jahren zugelassene Impfstoffe für Tiere (v. a. 
Pferde und auch Gänse) gegen das WNV. Dabei handelt es sich um einen mit WNV-
prM- und E-Genen integrierten Kanarienvogelpocken-Vektor (MINKE et al. 2004) und 
um ein Formalin-inaktiviertes WNV-Präparat. Diese beiden Impfstoffe müssen nach 
der Grundimmunisierung jährlich geboostert werden (HALL und KHROMYKH 2004). 
Verschiedene Studien mit Lebendimpfstoff (MONATH et al. 2006), chimärem 
Impfstoff (DESPRES et al. 2005) und DNA-Impstoff (HALL et al. 2003, TURELL et al. 
2003) müssen noch weitergeführt werden, bevor die Impfstoffe in den Handel 
gebracht werden können.  
Seit 2009 gibt es auch in Europa und Deutschland einen zugelassenen WNV-
Impfstoff von der Firma Fort Dodge 
(http://www.fortdodge.eu/news/wnv_available.pdf). Dabei handelt es sich um eine 
inaktivierte Vollvirus-Vakzine („Duvaxyn WNV“, Tot-Impfstoff), welche für Pferde 
zugelassen ist. Nach einer zweimaligen Grundimmunisierung im Abstand von 3-5 
Wochen sollte auch dieser Impfstoff jährlich geboostert werden. 
Das Frauenhofer-Institut für Zelltherapie und Immunologie (IZI) in Leipzig hat eine 
DNA-Vakzine gegen das WNV entwickelt, die sowohl bei Menschen als auch bei 
Tieren zur Prophylaxe eingesetzt werden soll (SCHNEEWEISS et al. 2011). Dafür 
wurden umfangreiche Untersuchungen vogenommen (ULBERT. 2011). Diese 
Vakzine besteht ausschließlich aus der DIII-Domäne des E-Proteins und ruft eine 
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gute Immunantwort hervor. DNA-Vakzinen haben gegenüber anderen Vakzinen den 
Vorteil, dass sie die Produktion des Antigens im Wirt selbst hervorrufen und somit 
eine ständige Immunantwort induzieren. So können Antigen-spezifische B- und T-
Zell-Antworten wie durch „echte“ Pathogene hervorgerufen werden, die bei einer 
Infektion sofort präsent sind (KUTZLER und WEINER 2008). Die DNA-Vakzinen 
haben den weiteren Vorteil, dass sie schnell an neue Virusstämme angepasst 
werden können. Trotz dieser gedachten Vorteile von DNA-Vakzinen gegenüber 
inaktivierten Impfstoffen sind gegenwärtig weder in der Human- noch in der 
Veterinärmedizin DNA-Vakzinen gegen das WNV auf dem Markt erhältlich. 
1.9.3 Prävention 
Präventiv wichtig ist die Insektenbekämpfung und auch der Schutz vor selbigen. Hier 
gibt es verschiedene Möglichkeiten (FAULDE und HOFFMANN 2001). Zum einen ist 
es wichtig Brutstätten zu beseitigen, d.h. Wasserbehälter abzudecken oder zu 
entfernen. Weiterhin kann man Tiere in den Abendstunden, zum Zeitpunkt der 
höchsten Aktivität der Insekten, evtl. im Stall unterbringen und sich als Mensch im 
Haus aufhalten. Auch entsprechende Schutzkleidung oder bei Tieren geeignete 
Fliegendecken, schützen vor Insektenstichen. Am hilfreichsten sind jedoch 
Repellentien zum Auftragen auf Haut und Haar. Zu unterscheiden sind chemische 
Repellentien, die z.B. die Funktion in den Antennen der Stechmücken stören und 
somit die Lokalisation des Wirtes verhindern (KOREN et al. 2003), sowie alternative 
Stoffe wie Teebaum-Öl oder ein Gemisch aus Schwarzem Tee und Essig, die die 
Insekten für einige Zeit auf Abstand halten können. 
Eine radikalere Lösung ist der Einsatz von Pestiziden, die wiederum eine hohe 
Toxizität in aquatischen Organismen besitzen (SHAPIRO und MICUCCI 2003).  
Als Surveillance-System in Amerika hat sich das Monitoring von Sentinel-Hühnern, 
toten Vögeln oder erkrankten Pferden bewährt. 
1.10 Aviäre Influenza (AI)-Wildvogelmonitoring in Deutschland  
Im März des Jahres 2006 trafen das Bundesministerium für Ernährung, 
Landwirtschaft und Verbraucherschutz (BMELV), das Bundesministerium für Bildung 
und Forschung (BMBF) und das Bundesministerium für Gesundheit (BMG) die 
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„Forschungsvereinbarung zu Zoonosen“. Diese sollte Prävention, Diagnose und 
Therapie verschiedener in Deutschland auftretender Zoonosen verbessern 
(http://www.zoonosen.net/Zoonosenforschung/Forschungsvereinbarung.aspx). Es 
geht dabei zum einen um eine Bundes-Forschungsförderung mit Förderschwerpunkt 
zoonotische Infektionskrankheiten (Zoonoseverbünde) und Nationaler 
Forschungsplattform für Zoonosen, als auch um ein Forschungs-Sofortprogramm 
Influenza (FSI) des Bundes. Zu dem Forschungs-Sofortprogramm gehörten das 
Robert-Koch-Institut (RKI), das Paul-Ehrlicher-Institut (PEI), sowie das Friedrich-
Loeffler-Institut (FLI). Erstere waren vor allem für die humanmedizinischen Aspekte 
wie Optimierung der Influenza-Überwachung, Verbesserung der Schnelldiagnostik, 
Weiterentwicklung der Impfstofftechnologie und Durchführung von Untersuchungen 
zu krankheitsauslösenden Faktoren der verschiedenen Subtypen verantwortlich. Das 
FLI hingegen deckte die veterinärmedizinisch wichtigen Fragestellungen wie 
Diagnostik, Impfung, Epidemiologie und Pathogenese ab 
(http://www.zoonosen.net/Zoonosenforschung/ForschungsSofortprogrammInfluenza.
aspx). Hierbei wurde u.a. auch eine Datenbank mit Daten über AI-infizierte Vögel 
angelegt. Das eigentliche AI-Wildvogelmonitoring wird in Deutschland durch die 
Verordnung zum Schutz gegen die Geflügelpest (Geflügelpest-Verordnung) aus dem 
Jahre 2007 geregelt, welche in den letzten Jahren regelmäßigen Änderungen 
unterlag. Hier besagt vor allem §54, dass gejagte Enten und Gänse in 
vorgeschriebenen Instituten auf Influenzaviren untersucht werden müssen und 
jedwedes auffällig vermehrtes Vogelsterben angezeigt werden muss. Auch die 
Untersuchung weiterer Wildvögel kann angeordnet werden. Tritt eine Infektion mit 
einem hochpathogenen Influenzavirus bei einem Wildvogel auf, wird laut §56 ein 
Sperrbezirk mit Kontroll- und Beobachtungszone eingerichtet. Nutzgeflügel im 
Sperrbezirk wird dann regelmäßig klinisch und gegebenenfalls auch virologisch 
untersucht. Jeder tot aufgefundene Wildvogel wird ebenfalls virologisch getestet. 
Weitere Maßnahmen Gefügel und andere Tiere und auch in diesem Bereich 
verkehrende Personen betreffend sind ebenfalls in §56 geregelt.  
So wurden in den letzten Jahren viele tausend tote Vögel gesammelt und in 
verschiedenen Landesuntersuchungsämtern auf das Vorkommen des Influenzavirus 
untersucht. Positive Ergebnisse müssen allerdings immer noch von einem 
Referenzlabor verifiziert werden. Die in unserer Studie untersuchten Proben 
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stammen aus eben diesen Untersuchungsämtern von Influenza-negativ getesteten 
Vögeln. 
1.11 Ziele der Arbeit  
Mit dem Eintrag und der rasanten Ausbreitung des WNV in Amerika konnte auch in 
Deutschland eine erhöhte Aufmerksamkeit gegenüber dem WNV festgestellt werden. 
Weil das Virus in angrenzenden Ländern endemisch ist, scheint es nicht abwegig zu 
sein, dass es bald Einzug in Deutschland hält. Über die Verbreitung des Virus in 
Deutschland gibt es nur wenige Studien z.B. des Robert-Koch-Instituts (LINKE et al. 
2007a) und des Friedrich-Loeffler-Instituts (SEIDOWSKI et al. 2010), wobei in keiner 
Studie tote Vögel als Untersuchungsmaterial genutzt wurden. Da das WNV in 
Amerika mit einem auffälligen Vogelsterben einherging, ist es naheliegend, den 
Virusnachweis zuerst bei toten Vögeln zu erbringen. 
In dieser Arbeit sollte zunächst ein Nachweisverfahren für das WNV aus Tupfer- und 
anderen Vogelproben etabliert und validiert werden, um anschließend Proben toter 
Vögel, die im Rahmen des Aviären-Influenza-Wildvogelmonitorings in ganz 
Deutschland gesammelt wurden, auf das Vorkommen von WNV-RNA mit Hilfe dieses 
Verfahrens untersuchen zu können. Die in dieser Studie erzielten Ergebnisse dienen 
der Abschätzung der Wahrscheinlichkeit des Auftretens von WNV-Infektionen und 
deren möglicher Verbreitungsgebiete. 
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2. Material und Methoden 
2.1 Material 
2.1.1 Geräte und Verbrauchsmaterialien 
2.1.1.1 Geräte 
Elektrophoresekammern: Horizontal-Gel-Elektrophorese (von Keutz, Reiskirchen,   
                                          Dtl.)  
Gel-Dokumentationssystem: Multi-ImageTMLight Babinet (Biozym, Oldendorf, Dtl.) 
Heizblöcke: (Eppendorf, Hamburg, Dtl.)  
Kühl- und Gefrierschränke: (Liebherr, Ochsenhausen, Dtl.)  
Photometer: DU-640 (Beckmann, München, Dtl.)  
Pipettierhilfen: (Gilson, Villiers-le-Bel, Frankreich; Integra Biosciences, Fernwald, Dtl.;  
                        Hirschmann, Eberstadt, Dtl.)  
Schüttler: Vortexer (Bender & Hobein, Zürich, Schweiz),  
                Orbitalschüttler (Forma Scientific)  
Sterilwerkbänke: (Heraeus, Hanau, Dtl.)  
Thermocycler: MJ Research PTC-200 (Biozym Diagnostik GmbH, Oldendorf, Dtl.);    
                       Stratagene Mx3000P (Stratagene Europe, Königs Wusterhausen, Dtl.)  
Wasserbäder: (GFL, Burgwedel, Dtl.)  
Zentrifugen: Tischzentrifuge, gekühlt (Heraeus, Hanau, Dtl.),  
                    Großzentrifuge „Avanti“ (Beckmann, München, Dtl.) 
2.1.1.2 Verbrauchsmaterialien 
3MM-Papier: (Schleicher & Schüll, Dassel, Dtl.)  
Parafilm: (American National Can)  
Pipettenspitzen: (Greiner, Frickenhausen, Dtl.)  
Reaktionsgefäße: 50 ml, 15 ml, 1,5 ml (Greiner, Frickenhausen, Dtl.),  
                              PCR-Reaktionsgefäße (Alpha) 0,2 ml (Schubert, Leipzig, Dtl.) 




Die Elektrophorese-Bilder wurden mit dem Programm Gel-Pro-Analyzer (Media 
Cybernetics) analysiert. Das Programm für die real-time RT-PCR war MxPro 
(Stratagene). Für das Alignment der sequenzierten Proben wurde die ClustelW-
Methode angewandt. Dabei werden die Sequenzen aufgrund der Distanzen 
zwischen den einzelnen Sequenzpaaren in so genannte Cluster geteilt. Diese Cluster 
werden daraufhin zuerst paarweise und dann gruppenweise verglichen. 
2.1.2 Biologische Materialien 
2.1.2.1 Probenmaterial 
Um eine möglichst breite Übersicht über die West-Nil-Situation in Deutschland zu 
erhalten, wurden ca. 2000 gepoolte und nicht gepoolte Vogelproben (Anhang B 
Tabelle: Probenmaterial, Seite 113) von 64 verschiedenen Vogelarten aus 
unterschiedlichen Regionen Deutschlands untersucht. Die Proben kamen aus den 
Landesuntersuchungsämtern Stendal (Sachsen-Anhalt), Koblenz (Rheinland-Pfalz), 
Aulendorf, Freiburg und Heidelberg (alle Baden-Württemberg). Bis auf 176 
Kotproben aus dem Landesuntersuchungsamt Koblenz und die Proben, die während 
eines Aufenthalts in den USA untersucht wurden, bestanden alle Proben aus 
isolierter RNA. Diese RNA war von den Landesuntersuchungsämtern bereits auf das 
Vorhandensein von Influenzaviren getestet worden. Zur Untersuchung wurden 
Oropharyngeal- sowie Kloakaltupfer, teilweise auch Organ- und Kotproben 
verwendet. Die Proben stammten sowohl von lebenden als auch von toten Zug- und 
Standvögeln, die im Rahmen des Aviären Influenza-Wildvogelmonitorings (AI-
Wildvogelmonitoring) untersucht wurden. Alle Proben wurden bei -80 °C gelagert.  
2.1.2.2 Bakterien 
Für die in der vorliegenden Arbeit durchgeführten TOPO-TA-Klonierungen von DNA 
wurden die im TA Cloning® Kit (with pCR®II vector) with One Shot® aTOP10F’ 
Chemically Competent E. coli (Invitrogen, Karlsruhe) enthaltenen Bakterien One 
Shot® aTOP10F’ Chemically Competent E. coli verwendet. Einige Produkte der 
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QuikChange-PCR wurden mit Hilfe des E. coli-Stamms K12 XL1-Blue MRF 
(Stratagene, USA) kloniert. 
2.1.2.3 Plasmide 
Das Robert-Koch-Institut in Berlin stellte das erste Plasmid als Positivkontrolle für die 
real-time PCR zur Verfügung (LINKE et al. 2007a). Dabei handelte es sich um den 
Vektor pCR®2.1-TOPO mit einem einklonierten PCR-Produkt des West-Nil-Virus-
Stammes Uganda B956. Dieses PCR-Produkt bestand aus 144 nt, die in dem o.g. 
Virusstamm von Nukleotid 51 bis Nukleotid 153 für einen Teil der 5’-nichtkodierenden 
Region und einen Teil des C-Gens kodieren. Für die Generierung einer eigenen, 
auch für die reverse Transkription geeigneten Positivkontrolle wurde der Vektor 
pCR®II verwandt. In diesen wurde ein mit Hilfe der QuikChange-PCR verändertes 
PCR-Produkt des WNV Uganda B956 einkloniert. Bis auf eine AS-Abweichung 
handelte es sich um das gleiche PCR-Produkt wie in dem Plasmid aus dem RKI. Die 
entstandenen Plasmide bekamen die Bezeichnungen pVL 923 und pVL 924.  
2.1.2.4 Enzyme 
DreamTaq Polymerase (Fermentas, St. Leon-Rot, Dtl.) 
PfuUltra High-Fidelity (Stratagene, Heidelberg, Dtl.) 
Restriktionsendonukleasen (AGS, Heidelberg, Dtl.; New England Biolabs, Frankfurt  
                                             am Main, Dtl.) 
RevertAidTM H Minus M-MuLV Reverse Transkriptase (Fermentas, St. Leon-Rot, Dtl.) 
RNasin® Ribonuclease Inhibitor (Promega, Mannheim, Dtl.) 
RQ1 RNase-Free DNase (Promega, Mannheim, Dtl.) 
SP6-RNA-Polymerase (Promega, Mannheim, Dtl.) 
SuperScriptTM III Reverse Transkriptase (Invitrogen , Karlsruhe, Dtl.) 
T4-DNA-Ligase (Invitrogen, Karlsruhe, Dtl.) 
T7-RNA-Polymerase (Promega, Mannheim, Dtl.) 
2.1.2.5 Oligonukleotidprimer 
In Tabelle 2 sind die Primer (Operon, Köln, Dtl.), die für die PCRs verwendet wurden, 
aufgeführt. 




Tabelle 2: Oligonukleotide 
Virus Gen Primer Sequenz Produktgröße Referenz 
ProC F1 
(sense) CCTGTGTGAGCTGACAAACTTAGT 


































al. 2008  
 
2.1.2.6 Molekulargewichtsmarker 
2.1.2.6.1 DNA-Längenstandard λdV1/PAT 
Als DNA-Längenstandard wurde eine Mischung aus PstI-, BamHI-, HindIII-
Fragmenten des Plasmids PAT553/PB1 (Prof. Dr. Dr. G. Hobom, Gießen) und 
HaeIII-verdauter Phagen-DNA von λdV1 (Prof. Dr. Dr. G. Hobom, Gießen) 
verwendet. Es entstanden Fragmente mit folgenden Längen (in bp): 5664, 4133, 
3146, 2528, 1713, 1310, 890, 845, 696, 535, 460, 362, 352, 272, 223, 213, 212, 178, 
142, 132, 83, 40 (Abb. 5, B). 
2.1.2.6.2 DNA-Längenstandard λ HaeII 
Als Längenstandard für kleinere DNA-Fragmente wurde DNA vom Phagen λdV1 
(Prof. Dr. Dr. G. Hobom, Gießen) mit HaeIII verdaut. Es entstanden Fragmente mit 
folgenden Längen (in bp): 1713, 1310, 890, 535, 460, 362, 352, 272, 223, 213, 212, 
178, 142, 132, 83, 40 (Abb. 5, C). 
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2.1.2.6.3 DNA-Längenstandard Quick-Load® 100 bp DNA Ladder 
Für einige Versuche wurde der Quick-Load® 100 bp DNA Ladder (New England 
Biolabs, USA) verwendet (Abb. 5, A). 
 
 













2.1.3 Vorgefertigte Systeme 
peqGOLD Plasmid Miniprep Kit I (PeqLab, Erlangen, Dtl.) 
QIAamp Viral RNA Mini Kit (Qiagen, Hilden, Dtl.) 
RNeasy Mini Kit (Qiagen, Hilden, Dtl.) 
TA Cloning® Kit (with pCR®II vector) (Invitrogen, Karlsruhe, Dtl.) 
TaqMan Fast Universal PCR MasterMix (Applied Biosystems, Darmstadt, Dtl.) 
2.1.4 Lösungen, Puffer und Medien 
Die Zusammensetzung der verwendeten Lösungen, Puffer und Medien ist im  





















Abbildung 5: In dieser Arbeit eingesetzte Molekulargewichtsmarker. (A): Quick-Load® 100 bp DNA Ladder,(B): 
λdV1/PAT, (C): λ HaeIII. 
 
(A) (B) (C) bp 




2.2.1 RNA-Isolierung aus Kot- und Tupferproben 
Für die Isolierung der Gesamt-RNA aus Kot- oder Tupferproben wurde der QIAamp 
Viral RNA Mini Kit (Qiagen, Hilden, Dtl.) nach Herstellerangaben verwendet. Dazu 
wurden 140 µl des Kot-Medium-Gemischs bzw. 140 µl des Mediums, in welchem die 
Tupfer gelagert wurden, mit 560 µl Carrier-RNA-versetzten Puffer AVL in einem 1,5 
ml-Reaktionsgefäß gemischt und 10 min bei Raumtemperatur inkubiert. Nach der 
Inkubation wurden 560 µl Ethanol zugeführt und gemischt. Anschließend wurde die 
gesamte Lösung in zwei Schritten über eine Trennsäule gegeben und bei 8.000 rpm 
jeweils 1 min zentrifugiert. Bei diesem Schritt erfolgte eine Bindung der RNA an eine 
Silika-Gel-Membran. Nach zwei nun folgenden Waschschritten unter Verwendung 
von jeweils 500 µl Puffer AW1 oder AW2, sowie einem Trocknungsschritt, konnte die 
Gesamt-RNA in einem Gesamtvolumen von 60 µl Puffer AVE eluiert werden. Die 
Lagerung der eluierten RNA erfolgte unmittelbar bei -80 °C. 
2.2.2 RNA-Isolierung aus Organproben 
RNA aus Organproben wurde mit Hilfe des RNeasy Mini Kit (Qiagen, Hilden, Dtl.) 
nach Anweisung des Herstellers isoliert. Dafür wurden ca. 25 mg tierischen Gewebes 
zerkleinert und mit Sand angerieben. Anschließend wurden 2 ml Puffer RLT mit 20 µl 
β-Mercaptoethanol zu dem Homogenisat gegeben und gemischt. Das gesamte 
Gemisch wurde dann in ein 15ml-Reaktionsgefäß überführt und solange 
stehengelassen, bis sich die festen Bestandteile abgesetzt hatten. Danach wurden 
700 µl des Überstands in ein 1,5ml-Reaktionsgefäß überführt und für 3 min bei 
15.000 rpm zentrifugiert. 600 µl dieses Zentrifugationsüberstands wurden mit 600 µl 
70 % Ethanol in einem 1,5 ml-Reaktionsgefäß gemischt. Dieses Gemisch wurde 
dann in zwei Schritten über eine Trennsäule gegeben und zentrifugiert, wobei die 
RNA an eine in der Säule integrierte Silika-Gel-Membran gebunden wurde. Nach drei 
weiteren Waschschritten mit den Puffern RW1 und RPE konnte die Gesamt-RNA in 
60 µl RNase-freiem Wasser eluiert werden. Die anschließende Lagerung der RNA 
erfolgte unmittelbar bei -80 °C. 
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2.2.3 Herstellung von mit Standard-RNA versehenen Tupferproben 
Um zu überprüfen, ob die RT-PCR geeignet war, Tupferproben zu untersuchen, 
wurden zunächst von gesunden Küken genommene Kloakaltupfer mit WNV-RNA 
versetzt (spiked). Dafür wurden die frischen Tupferproben in Transportmedium 
aufgenommen, welches anschließend in einer Verdünnungsreihe mit WNV-RNA aus 
Zellkulturüberstand versehen wurde. Aus diesen Proben wurde dann RNA isoliert 
und in der RT-PCR eingesetzt. 
2.2.4 Polymerase-Kettenreaktion (PCR) 
2.2.4.1 Reverse Transkription-Polymerase-Kettenreaktion (RT-PCR) 
Um virale RNA als cDNA in einer PCR vervielfältigen zu können, muss sie vorerst in 
einer Reversen-Transkription mit Hilfe des Enzyms Reverse Transkriptase in diese 
umgeschrieben werden. In dieser Arbeit wurden gezielte Bereiche der RNA mit 
spezifischen Primern in cDNA umgeschrieben. Diese cDNA wurde anschließend mit 
spezifischen Primern vervielfältigt. Die RT-PCR wurde also als sogenannte Zwei-
Schritt-PCR ausgeführt, so dass sowohl die cDNA-Synthese als auch die PCR unter 
optimierten Bedingungen stattfinden konnten. Die RT-PCR dieser Studie wurde von 
LINKE et al. (2007a) am RKI in Berlin etabliert und von uns leicht modifiziert. 
Die cDNA-Synthese erfolgte mit einem Endvolumen von 31 µl. Die RNA wurde 
zunächst mit dem Primer ProC R bei 65 °C inkubiert, um die Sekundärstrukturen zu 
lösen. Im folgenden Schritt fand die eigentliche RT-Reaktion statt, bei der die 
Synthese der cDNA bei 42 °C erfolgte. Die Lagerung der cDNA erfolgte bei -20 °C. 





RNase-freies Wasser 11,5 µl 
5x Reaction Buffer 6 µl 
dNTPs  2 µl 
RevertAidTM H Minus M-MuLV Reverse 
Transkriptase   
0,5 µl 
Primer ProC R (10 µM) 1 µl 




Lösen der Sekundärstrukturen von RNA   
65 °C 5 min 
4 °C 5 min 
Zugabe der restlichen Reagenzien  
42 °C 55 min 
Denaturierung  
72 °C 15 min 
Abkühlung  
4 °C ∞ 
 
2.2.4.2 Polymerase-Kettenreaktion (PCR) 
Die PCR ist eine Methode der DNA-Vermehrung, die von SAIKI et al. (1988) 
entwickelt wurde. Dafür benötigt man die Polymerase I von Thermus aquaticus, die 
hitzestabil ist. Die eigentliche Reaktion verläuft in drei Schritten. Zunächst wird die 
DNA bei 94-96 °C denaturiert, damit sich der DNA-Doppelstrang in seine 
Einzelstränge aufspaltet. Im sich anschließenden Annealing-Schritt binden die Primer 
komplementär in den spezifischen Zielsequenzen der Einzelstränge. Die 
Annealingtemperatur ist dabei abhängig von der Schmelztemperatur der Primer. Die 
darauf folgende DNA-Synthese (Elongation) findet bei 72-74 °C statt. Dabei wird 
ausgehend von den Primern ein komplementärer Strang zu den vorhandenen 
Einzelsträngen gebildet. Diese neu entstandenen Doppelstränge werden im 
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folgenden Denaturierungsschritt wieder in Einzelstränge aufgespalten, welche dann 
als neue Matrize (Template=Zielsequenz) für die nächste Annealing- und 
Elongationsphase dienen. Durch die Wiederholung der drei Schritte, meist in 25-45 
Zyklen, kann das bestimmte DNA-Fragment um ein Vielfaches vermehrt werden. 
Abschließend wird die DNA für weitere 5-15 Minuten bei 72 °C inkubiert, um die 




RNase-freies Wasser 12,25 µl 
TaqMan Fast Universal PCR Master Mix 6,25 µl 
Primer ProC F1 (10 µM) 0,75 µl 
Primer ProC R (10 µM) 0,75 µl 




50 °C 2 min 
95 °C 10 min 
95 °C 15 sec 
60 °C 45 sec             45 Zyklen 
72 °C 30 sec 
72 °C 7 min 
4 °C ∞ 
2.2.4.3 Real-Time PCR (TaqMan-PCR) 
Die TaqMan-PCR ist eine quantitative PCR, bei der im Gegensatz zur 
konventionellen PCR eine zusätzliche Hybridisierungssonde, die mit 
Fluoreszenzfarbstoff markiert ist, verwendet wird. Diese Sonde enthält am 5’-Ende 
einen Reporterfarbstoff (Fluoreszin-Derivat), am 3’-Ende einen Quencherfarbstoff 
(Rhodamin-Derivat) und wird durch einen Phosphatrest am 3’-Ende blockiert (LEE et 
al. 1993). Durch den FRET-Transfer (Fluoreszenz-Resonanz-Energie-Transfer) bei 
einer Wellenlänge von 488 nm wird das Fluoreszenzsignal des Reporters durch die 
räumliche Nähe des Quenchers absorbiert. Während der PCR hybridisiert die Sonde 
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wie die Primer an den Matrizenstrang und wird in der Elongationsphase durch die 
5’→3’-Exonukleaseaktivität der Taq-Polymerase geschnitten. Dadurch wird der 
Reporterfarbstoff freigesetzt und kann durch die fehlende räumliche Nähe zum 
Quencher frei fluoreszieren. Aufgrund der Akkumulierung der PCR-Produkte steigt 
das Fluoreszenzsignal an. Dieses Signal wird durch einen Laser angeregt und mit 
einem Detektor im Cycler erkannt und seine Intensität gemessen. Die 
Emissionsintensität wird vom Gerät in Echtzeit ermittelt und mit Hilfe des Programms 
normalisiert [Emissionsintensität Reporterfarbstoff geteilt durch die 
Emissionsintensität des passiven Referenzfarbstoffs, ∆Rn=(Rn+)-(Rn+)] und in einen 
CT-Wert (Threshold Cycle, mittlere Standardabweichung von Rn in den ersten 13-15 
Zyklen*einstellbarer Faktor) umgerechnet. Dieser CT-Wert gibt an, bei welchem PCR-
Zyklus ein erster signifikanter Anstieg des ∆Rn-Wertes stattfindet. 
Als Reporterfarbstoff wurde in dieser Arbeit FAM (6’carboxyfluorescein) und als 
Quencherfarbstoff TAMRA (5-carboxytetramethylrhodamine) verwendet. Für die 
Durchführung der real-time PCR wurde ein kommerzieller Master Mix (TaqMan Fast 
Universal PCR Master Mix, Applied Biosystems) bestehend aus dUTPs 
(Desoxyuridintriphosphaten), einer thermostabilen Taq-Polymerase, MgCl2 und 
Uracil-DNA-Glycosylase (UDG) genutzt. Wasser, Sonde, Primer und DNA-Template 




RNase-freies Wasser 12 µl 
TaqMan Fast Universal PCR Master Mix 6,25 µl 
Primer ProC F1 (10 M) 0,75 µl 
Primer ProC R (10 µM) 0,75 µl 
Sonde ProC TM (10 µM)  0,25 µl 
Template-DNA 5 µl 





50 °C 2 min 
95 °C 10 min 
95 °C 15 sec         
                     45 Zyklen 
60 °C 60 sec       
4 °C ∞ 
2.2.5 Nachweis von DNA durch Agarose-Gel-Elektrophorese 
DNA-Fragmente mit einer Länge von 100-15.000 bp können im Agarose-Gel 
aufgetrennt und durch Ethidiumbromid-Färbung sichtbar gemacht werden. Zur 
Kontrolle einer erfolgreichen DNA-Vermehrung mit der gewünschten Basenlänge 
kann diese Methode verwendet werden. Universal-Agarose (PeqLab, Erlangen) 
wurde in TAE-Puffer in Konzentrationen von 0,8-2 % (w/v), je nach erwarteter 
Produktgröße, durch Aufkochen in der Mikrowelle gelöst und in vorbereitete 
Gelkammern gegossen. Die fertigen Gele wurden dann für ca. 30 min in einer 
Ethidiumbromid-Lösung gefärbt und anschließend in die Elektrophoresekammern 
überführt. Die DNA-Proben wurden mit DNA-Ladepuffer gemischt und in die Taschen 
des Gels pipettiert. Als Kontrolle wurde ein Molekulargewichtsstandard mitgeführt. 
Bei 90-160 V erfolgte nun die Elektrophorese in mit Ethidiumbromid versetztem TAE-
Puffer, bis sich das Bromphenolblau bzw. das Xylencyanol im letzten Drittel des Gels 
befanden. Die Dokumentation der Auftrennung erfolgte durch Fluoreszenzanregung 
des Ethidiumbromids im UV-Licht (λ=366 nm). 
2.2.6 Reinigung von DNA-Fragmenten (Gene Clean) 
Nach der elektrophoretischen Auftrennung der DNA-Fragmente im Agarose-Gel 
wurde das spezifische PCR-Produkt auf dem UV-Transilluminator sichtbar gemacht 
und mit Hilfe einer Skalpellklinge ausgeschnitten. Diese ausgeschnittene Bande 
wurde dann in ein mit 1 ml Natriumiodidlösung gefülltes 1,5 ml-Reaktionsgefäß 
überführt und im Wasserbad bei 65 °C aufgelöst. Anschließend erfolgten die Zugabe 
von 10 µl Glasmilch und ein zehnminütiges, intermittierendes Schütteln. Durch die 
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folgende Zentrifugation des Gemischs bei 13.000 rpm für 2 min wurde die Glasmilch 
mit der daran gebundenen DNA pelletiert. Das Pellet wurde nun zweimal mit jeweils 
200 µl New-Waschpuffer gewaschen und im Anschluss daran in 30 µl Aqua bidest. 
bei 37 °C für 5 min im Wasserbad resuspendiert. Nach einer weiteren Zentrifugation 
von zweimal 3 min bei jeweils 13.000 rpm wurde der Überstand mit der darin 
enthaltenen DNA vorsichtig abgenommen. 
2.2.7 Klonierung von DNA in Escherichia coli (E.coli) 
2.2.7.1 TA-Kloning 
Die TA-Klonierung ist eine moderne Methode zum direkten Klonieren eines PCR-
Produktes (Insert) mit einem einzelnen 3’-Poly-A-Überhang in einen linearisierten 
Vektor mit einzelnem 3’-Poly-T-Überhang. Dabei wird die Extendaseaktivität 
verschiedener DNA-Polymerasen genutzt (CLARK 1988, HU 1993). Diese wird 
definiert als die von der Zielsequenz unabhängige Addition eines einzelnen 
Nukleotids am 3’-Ende eines PCR-Produkts (LEVIS 1995). Bei der Taq-Polymerase 
ist dieses Nukleotid generell ein A (HU 1993).  
In dieser Arbeit wurden PCR-Produkte zur Erstellung einer Positivkontrolle und für 
die Sequenzierung kloniert. Dafür wurde das TA Cloning® Kit (Invitrogen, Karlsruhe) 
verwendet, wobei die Klonierung nach dem Protokoll des Herstellers durchgeführt 
wurde. Dazu wurden 2 µl der PCR-Produkte mit 2 µl sterilem Wasser, 1 µl 
Salzlösung (1,2 M NaCl; 0,06 M MgCl2), 1 µl T4-DNA-Ligase und 1 µl pCR®II-Vektor 
gemischt und für 5 min bei Raumtemperatur inkubiert. Die T4-DNA-Ligase ligiert 
innerhalb dieser Zeit den Vektor mit dem PCR-Produkt. Nach dieser Inkubationszeit 
wurde das entstandene Ligationsprodukt in die chemisch kompetenten Zellen TOP 
10 F’ E. coli transformiert, indem 2 µl des Ligationsansatzes zu den Bakterienzellen 
gegeben und für 15 min auf Eis gekühlt wurden. Nach einem Hitzeschock bei 42 °C 
über 30 sec wurde der Transformationsansatz erneut auf Eis überführt und 250 µl 
S.O.C.-Medium zugesetzt. Insgesamt 50 µl dieses Gemischs wurden nach einer 
Inkubation von 60 min bei 37 °C im Orbitalschüttler auf einen LB-Agar mit Ampicillin, 
auf dessen Oberfläche vorher 100 µl IPTG und 80 µl X-Gal verteilt worden waren, 
ausgestrichen. Die Platten wurden über Nacht bei 37 °C bebrütet. 
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2.2.7.2 Charakterisierung rekombinanter DNA 
2.2.7.2.1 Selektion durch Antibiotikaresistenz 
Da die in dieser Arbeit verwendeten Vektoren Ampicillin- und 
Kanamycinresistenzgene enthielten, konnte durch die Zugaben von den 
entsprechenden Antibiotika in den LB-Agar und in das LB-Medium eine Selektion der 
Klone durchgeführt und eine Kontamination mit Fremdbakterien verhindert werden. 
2.2.7.2.2 Selektion durch α-Komplementation (Blue-White-Screening) 
Als α-Komplementation bezeichnet man die Bildung eines aktiven Enzyms (β-
Galaktosidase) aus zwei enzymatisch inaktiven und von unterschiedlichen Genen 
exprimierten Untereinheiten. Diese β-Galaktosidase spaltet Laktose in Glukose und 
Galaktose, akzeptiert aber auch chromogene Substrate wie X-Gal. Die verwendeten 
Bakterienstämme weisen eine Deletion im lacZ-Gen auf, welches im sogenannten 
lac-Operon lokalisiert ist. Diese Deletion im lacZ-Gen kann durch die vom lacZ’-Gen 
der Vektoren pCR®II und pCR®2.1 kodierte Untereinheit des Enzyms komplementiert 
werden. Die Expression des lacZ-Gens kann dann durch IPTG induziert werden. Das 
entstehende aktive Enzym kann X-Gal in einen blauen Farbstoff und Glukose 
hydrolysieren. Die den Vektor enthaltenen Bakterienzellen werden dadurch blau 
angefärbt. Durch Insertion von Fremd-DNA in das lacZ’-Gen des Vektors geht die 
Fähigkeit zur Komplementation und damit zur Bildung des aktiven Enzyms verloren. 
Die Fremd-DNA enthaltenden Kolonien bleiben somit weiß. 
2.2.7.3 Plasmidpräparation aus E. coli 
Die Isolierung der Plasmid-DNA aus E. coli erfolgte nach der Minilysat-Methode. Von 
den bebrüteten Platten der Transformation wurden einzelne Kolonien mit dem 
gewünschten Plasmid in je 2 ml LB-Medium (mit 100 µg Ampicillin/ml) über Nacht bei 
37 °C im Orbitalschüttler angezüchtet. Davon wurde am nächsten Tag 1 ml 5 min bei 
6.000 rpm zentrifugiert. Der Überstand wurde verworfen, das Pellet in 100 µl Lösung 
1 resuspendiert und für 5 min auf Eis gelagert. Durch die folgende Zugabe von 200 µl 
Lösung 2 wurde die DNA für 5 min auf Eis denaturiert und danach mit 150 µl Lösung 
3 neutralisiert. Das Gemisch wurde dann 20 min auf Eis inkubiert und anschließend 
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für 10 min bei 13.000 rpm zentrifugiert. Der Zentrifugationsüberstand wurde in einem 
neuen Reaktionsgefäß mit 1 ml absolutem Ethanol vermischt und für 10 min bei 
15.000 rpm zentrifugiert, um die enthaltene DNA zu fällen. Der entstandene 
Überstand wurde verworfen und das Pellet mit 0,5 ml eiskaltem, 70%igem Ethanol 
und erneuter fünfminütiger Zentrifugation bei 15.000 rpm gewaschen. Anschließend 
wurde das Pellet bei 37 °C getrocknet und letztlich in 50 µl Aqua bidest. 
resuspendiert.  
DNA, die zur Sequenzierung vorgesehen war, wurde mit dem peqGOLD Plasmid 
Miniprep Kit I (PeqLab, Erlangen, Dtl.) aufgereinigt. Hierbei wurde die DNA über eine 
Silika-Matrix gebunden, gereinigt und eluiert, womit ein höherer Reinheitsgrad erzielt 
werden konnte. Die Präparation erfolgte nach dem Protokoll des Herstellers. 
2.2.8 Restriktionsenzymanalyse (REA) 
Restriktionsendonukleasen spalten DNA sequenzspezifisch und erzeugen an ihr 
glatte oder 3’- bzw. 5’-überhängende Enden. Zur Analyse einer DNA-Sequenz oder 
zur Herstellung von Fragmenten für die Klonierung können solche Enzyme genutzt 
werden. In dieser Arbeit wurden die Reaktionen mit den verschiedenen 
Restriktionsendonukleasen nach den Angaben des Herstellers durchgeführt. 
2.2.8.1 Analytische REA 
Hierfür wurden in einem Gesamtvolumen von 15 µl 5 µl DNA-Lösung aus einer 
Plasmidpräparation oder aus einer PCR-Reaktion mit einem oder mehreren 
Enzymen und dem entsprechenden Puffer vermischt und für mindestens 2 h oder 
über Nacht bei der vom Hersteller vorgegebenen Temperatur inkubiert. Der Erfolg 
wurde mit Hilfe der Agarose-Gel-Elektrophorese überprüft. 
2.2.8.2 REA der Plasmid-DNA 
Nach der Selektion der Klone und der Isolierung der Plasmid-DNA wurde durch die 
REA die klonierte DNA (Insert) auf ihre Länge kontrolliert. Mit Hilfe des 
Restriktionsenzyms EcoRI wurde die Spaltung des Inserts innerhalb der multiplen 
Klonierungsstelle durchgeführt. Dieses Enzym schneidet den Vektor 10 Nukleotide 
Material und Methoden 
 
47 
stromaufwärts und 5 Nukleotide stromabwärts des Inserts. Die Fragmente wurden 
dann durch Agarose-Gel-Elektrophorese aufgetrennt und ihre Größe bestimmt. 
2.2.9 Gerichtete Mutagenese 
Um eine vom Feldvirus zu unterscheidende Positivkontrolle zu generieren, wurde mit 
Hilfe der QuikChange Methode (Stratagene, Heidelberg, Dtl.) eine Punktmutation in 
den unter 2.2.6 hergestellten Klon eingefügt. Mit dieser Punktmutation wurde eine 
Schnittstelle für die Restriktionsendonuklease NruI in das einklonierte PCR-Produkt 
eingebaut. Für die Punktmutation wurden die Primer nach den Richtlinien des 
Herstellers so ausgewählt, dass es zwei Primer gab, die jeweils komplementär zum 
identischen Bereich beider Stränge der parentalen Plasmid-DNA waren und die 
gewünschte Mutation enthielten. Da zu beiden Seiten der Punktmutation noch 
weitere 10-20 zum Elternstrang komplementäre Nukleotide vorhanden sein sollten, 
hatten die Primer eine Länge von 32 Nukleotiden. Der CG-Gehalt sollte über 40 % 
und die Schmelztemperatur über 78 °C liegen. In einer PCR wurden diese Primer 
genutzt, um das gesamte Plasmid mit der gewünschten Mutation zu amplifizieren. 
Dafür wurden 30 ng Plasmid-DNA, je 1 µl Primer (10 µM), 3 µl dNTPs, 1 µl PfuUltra, 
5 µl Pfu-Polymerasepuffer und RNase-freies Wasser in einem 50 µl-Ansatz 
eingesetzt. Die drei PCR-Schritte Denaturierung bei 95 °C über 30 sec, 
Hybridisierung bei 55 °C über 1 min und Elongation bei 68 °C mit 2 min pro 2 kbp 
erfolgten in 18 Zyklen. Um die methylierte, aus E. coli stammende parentale Plasmid-
DNA nach der PCR zu zerstören und ausschließlich die neue, mutierte, unmethylierte 
DNA zu erhalten, erfolgte ein Restriktionsenzymverdau mit 1 µl DpnI (10U/l) bei 37 
°C für eine Stunde. 
Von dieser neuen DNA wurden 3 µl in kompetente XL-1-Bakterien transformiert. 
Diese wurden zur Selektion auf einen LB-Agar mit Ampicillin ausgestrichen und über 
Nacht bei 37 °C bebrütet. Durch die bakterieneigene Ligase wurden die beiden 
Enden des PCR-Produktes miteinander verbunden und dadurch ein intaktes Plasmid 
mit der gewünschten Mutation erzeugt. Die Klone wurden selektiert und über eine 
weitere Nacht geschüttelt. Durch Sequenzierung der durch Minipräparation 
gewonnenen Plasmid-DNA wurde das Vorhandensein der Mutation bestätigt. 





RNase-freies Wasser 37 µl 
Pfu-Polymerasepuffer 5 µl 
dNTPs 3 µl 
Primer Mut quickch s (10 µM) 1 µl 
Primer Mut quickch as (10µM) 1 µl 
Pfu-Polymerase 1 µl 




95 °C 5 min 
95 °C 30 sec 
55 °C 1 min             18 Zyklen 
68 °C 8,5 min 
68 °C 10 min 
4 °C ∞ 
 
2.2.10 Kolonie-PCR 
Als eine weitere, schnelle Methode zur Überprüfung einer erfolgreichen Plasmid-
Insertion der Fremd-DNA wurde in dieser Arbeit die Kolonie-PCR angewendet. Dabei 
wird die Zielsequenz direkt aus den rekombinanten Bakterienkolonien amplifiziert. 
Hierfür wurden verschiedene weiße Kolonien mit einer sterilen Pipettenspitze 
aufgenommen und in jeweils 25 µl RNase-freies Wasser überführt. Dieser Ansatz 
wurde dann nach einer Inkubationszeit von 2 min bei 95 °C, die der Auflösung der 
Bakterien diente, 2 min lang bei 14.000 rpm zentrifugiert, wobei sich die bakteriellen 
Bestandteile absetzten und die DNA im Überstand blieb. 20 µl des Überstandes 
wurden in ein neues Reaktionsgefäß überführt. Davon wurden 2 µl in einem 25 µl-
Ansatz für eine real-time PCR eingesetzt.  
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2.2.11 In vitro-Transkription 
Die Generierung einer RNA-Positivkontrolle für die RT-PCR, erfolgte mittels in vitro-
Transkription (MUNDT und VAKHARIA 1996). Dabei wurden die in die Vektoren pVL 
923 und 924 einklonierten PCR-Produkte mit Hilfe einer T7-RNA-Polymerase oder 
einer SP6-RNA-Polymerase in cRNA umgeschrieben. Der in dieser Arbeit 
verwendete Vektor enthielt die für diese Reaktion wichtigen T7- und SP6-Promotoren 
direkt vor dem Insert und jeweils eine Restriktionsenzymschnittstelle dahinter. Zuerst 
wurden die Bakterien mit den entsprechenden Plasmiden in 2 ml LB-Medium mit 
Ampicillin über Nacht vermehrt. Anschließend erfolgte eine Plasmidpräparation. Die 
isolierten Plasmide wurden daraufhin mit den Restriktionsenzymen HindIII oder NotI 
linearisiert. Dafür wurden 45 µl Plasmid-DNA, 15 µl 10x Puffer, 50 U Enzym und 
RNase-freies Wasser in einem 150µl-Ansatz über Nacht bei 37 °C inkubiert. Nach 
der Linearisierung wurde die DNA durch Zugabe des doppelten Volumens absoluten 
Ethanols und 0,1 % Natriumacetats (pH 5,6) und sechsstündige Kühlung bei -20 °C 
gefällt und in 30 µl RNase-freiem Wasser aufgenommen. Diese gefällte Plasmid-
DNA konnte nun für die in vitro-Transkription verwendet werden. Sämtliche 
eingesetzte Behältnisse und Puffer wurden entweder frisch autoklaviert oder mit 
70%igem Ethanol gereinigt, um einem Abbau der RNA durch RNasen vorzubeugen. 
Außerdem wurde zur Herstellung des Gelpuffers 0,1 % DEPC-Wasser verwendet. 
Für die in vitro-Transkription selbst wurden 5 µl der linearisierten DNA mit 10 µl 5x 
Puffer, 5 µl DTT (100 mM), 2,5 µl ATP (10 mM), 2,5 µl CTP (10 mM), 2,5 µl UTP (10 
mM), 5 µl GTP (1 mM), 2 µl RNAsin, 13,5 µl RNase-freiem Wasser und jeweils 
entweder 2 µl T7-Polymerase oder SP6-Polymerase gemischt und 60 min bei 37 °C 
auf dem Heizblock inkubiert. Nach 30 min wurden 2 µl des Ansatzes zur Kontrolle 
der Transkription mit Hilfe der Agarose-Gel-Elektrophorese in einem 0,8 %igen Gel 
analysiert. 
2.2.12 DNase-Verdau 
Um die nach der in vitro-Transkription noch vorhandene DNA aus der RNA zu 
eliminieren, wurde mit Hilfe der RQ1 RNase-Free DNase ein DNase-Verdau 
vorgenommen. Dafür wurden zu dem Transkriptionsansatz 6,25 µl DNase und 6,25 
µl 10x Puffer gegeben und das Ganze für 30 min bei 37 °C inkubiert. Anschließend 
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wurde die Reaktion mit 6,25 µl Stopplösung für 10 min bei 65 °C beendet. Zur 
Überprüfung des Freiseins von DNA, wurde eine Kontroll-PCR ohne RT-Schritt 





3.1 Etablierung der real-time RT-PCR 
Zum Nachweis des WNV-Genoms wurde eine vom RKI in Berlin entwickelte TaqMan 
RT-PCR (LINKE et al. 2007a) im Labor etabliert. Diese RT-PCR ist laut RKI in der 
Lage, spezifisch beide WNV-Genotypen und auch das Kunjin-Virus nachzuweisen. 
Eng verwandte Flaviviren werden mit dieser Methode nicht nachgewiesen. Dafür 
wurden ein Teil der 5’-nichtkodierenden Region (NTR) und des Capsid-Gens (ProC) 
amplifiziert. Die Sensitivität der TaqMan-PCR wurde mit Hilfe einer 
Verdünnungsreihe von Plasmid-DNA mit 106-10-1 Kopien/Ansatz in einem 4fachen 
Ansatz überprüft. Abbildung 6 zeigt die Standardkurve für diese PCR sowie die 
lineare Abhängigkeit von CT-Wert und Plasmid-DNA. Dabei lag die Steigung der 
Standardkurve bei 3,56. Die Standardkurve schnitt die Y-Achse bei einem CT-Wert 
von 39,41. Der Korrelationskoeffizient lag bei 0,998. Die Verdünnungsreihe aus 
Plasmid-DNA zeigte eine Sensitivität mit Nachweisen bis zu einem Molekül. 
 













































Abbildung 6: Verdünnungsreihe von Plasmid-DNA (4fach Ansatz) zum Sensitivitätsnachweis der TaqMan-PCR. 
A: Nachweise der Moleküle in den Verdünnungsreihen. B: Standardkurve. 
3.2 Validierung der real-time RT-PCR für Tupferproben 
Da die von uns angewandte TaqMan RT-PCR vorher ausschließlich für Blut- und 
Organproben, nicht jedoch für Tupferproben angewendet worden war, musste ihre 
Anwendbarkeit für diese Art von Proben erst nachgewiesen werden. Dies geschah im 
Rahmen eines Projekts an der Universität von Georgia in Athens, Georgia, USA. Dort 
wurden sieben Vogelproben mit Hilfe dieser RT-PCR untersucht. Von diesen sieben 
Vogelproben waren drei WNV-positiv ohne dass uns bekannt gewesen ist, um 
welche drei Proben es sich handelt.  
3.2.1 Kontaminationskontrolle der Reagenzien 
Da die in den USA verwendeten Reagenzien zum Teil aus dem Institut für Virologie 
der Universität Leipzig mitgebracht worden waren, wurde zuerst überprüft, ob sie mit 
Fremd-RNA oder -DNA kontaminiert waren. Zu diesem Zweck wurden zwei Ansätze 





Template-RNA oder -DNA jeweils einmal mit und einmal ohne Sonde analysiert. Die 
Auswertung erfolgte im Agarose-Gel unter UV-Licht. Abbildung 7 zeigt das Gel ohne 
einen Hinweis auf Kontamination der Reagenzien. 
 
 
Abbildung 7: Gel zur Kontaminationskontrolle, 1: RT-PCR mit Sonde, 2: RT-PCR ohne Sonde, 3: PCR mit 
Sonde, 4: PCR ohne Sonde, M: Quick-Load® 100 bp DNA Marker. Die kurzen unspezifischen Amplifikate am 
Ende des Gels zeigen, dass die RT-PCR und die PCR mit den zugegebenen Nukleotiden und Enzymen 
stattgefunden haben. Das Fehlen weiterer Banden zeigt, dass die Reaktion zum Nachweis einer Kontamination 
dieser Reagenzien tatsächlich als negativ zu bewerten ist. 
3.2.2 Sensitivität der RT-PCR bei WNV aus Zellkulturüberstand 
Um die Sensitivität der RT-PCR bei Virus-RNA zu überprüfen, wurden aus einer 
Verdünnungsreihe mit Zellkulturüberstand die Nukleinsäuren mit Hilfe des QIAamp 
Viral RNA Mini Kit (Qiagen, Maryland) isoliert und in der RT-PCR mit anschließender 
Agarose-Gel-Elektrophorese analysiert. Die unverdünnte Virussuspension hatte 
einen Titer von 109 TCID50/ml und wurde dann in 1:10-Verdünnungen auf 10-3 
TCID50/ml verdünnt, d.h. die erste Probe enthielt 108 TCID50/ml und die letzte 10-3 
TCID50/ml. Die Nachweisgrenze lag, die Verdünnungen während der Isolierung und 
der RT-PCR mitgerechnet, bei ca. 45 TCID50/ml. Abbildung 8 zeigt das Ergebnis der 













Abbildung 8: RT-PCR zum WNV-Nachweis in Zelkulturüberständen. Gel der Verdünnungsreihe des WNV-
Zellkulturüberstandes mit 108 TCID50/ml in der ersten Probe und 10-3 TCID50/ml in der letzten. Bis zur 5. 
Verdünnungsstufe, d.h. 104 TCID50/ml, konnte Virus-RNA nachgewiesen werden. M = Quick-Load® 100 bp DNA 
Marker. 
 
3.2.3 Sensitivität der RT-PCR bei mit WNV-RNA versetzten 
Tupferproben 
Um zu testen, ob die RT-PCR Virus aus Tupferproben nachweist, wurden von 12 
Küken Kloakaltupferproben genommen, welche mit der Virusverdünnung des 
Zellkulturüberstandes versetzt wurden. Aus diesen Proben wurde mit Hilfe des 
QIAamp Viral RNA Mini Kit (Qiagen, Maryland, USA) die RNA isoliert und in der RT-
PCR eingesetzt. Die Verdünnungsstufen waren die gleichen wie bei der 
vorangegangenen Untersuchung des Zellkulturüberstandes. Die Nachweisgrenze lag 
mit ca. 450 TCID50/ml eine Verdünnungsstufe niedriger als bei den reinen 
Zellkulturüberständen. Abbildung 9 zeigt das Ergebnis der RT-PCR der mit WNV-




















Abbildung 9: RT-PCR zum WNV-Nachweis von mit WNV-RNA vesehenen Tupferproben. Gel der 
Verdünnungsreihe von 108 TCID50/ml in der ersten Probe und 10-3 TCID50/ml in der letzten . Bis zur 4. 
Verdünnungsstufe, d.h. 105 TCID50/ml, konnte Virus-RNA nachgewiesen werden. M = Quick-Load® 100 bp DNA 
Marker. 
3.2.4 Untersuchung WNV-positiver Tupferproben 
Im Anschluss an die Voruntersuchungen wurden während des 
Forschungsaufenthaltes in den USA 7 Vogelproben mit der RT-PCR untersucht. Bei 
den Proben handelte es sich um Gehirne sowie Oropharyngeal- und Kloakaltupfer 
von zwei Amerikanischen Krähen, einer Felsentaube, einem Blauhäher, einem 
Purpur-Grackel, einem Rotschulterbussard und einer Walddrossel. Drei dieser Vögel 
waren vorher positiv auf WNV getestet worden. Diese drei Vögel waren unbekannt. 
Die Untersuchung wurde in Form einer Blindstudie durchgeführt. Die Vögel hatten die 
Untersuchungsnummern 25, 26, 27, 30, 31, 32 sowie 324. Diese Nummern wurden 
jeweils mit einem Buchstaben für die jeweilige Probenart versehen (o = 
Oropharyngealtupfer, c = Kloakaltupfer und b = Gehirn). Bei der Untersuchung zeigte 
sich, dass die RT-PCR zuverlässig die positiven Proben nachwies, wobei die 
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Abbildung 10: Ergebnisse der RT-PCR der Vogelproben. A: Proben 25, 26, 27, 30; B: Proben 31, 32, 324; Probe 
25, 27 und 32 waren eindeutig positiv, Ko ist die Negativkontrolle und + ist die Positivkontrolle, M = Quick-Load® 
100 bp DNA Marker. 
 
Der Virustiter der gewonnenen Tupfer- und Gewebeproben wurde mit Hilfe eines 
Plaquetests im virologischen Labor der Universität von Georgia in Athens ermittelt. 
Die Werte lagen zwischen 104 PFU/ml bei den Kloakaltupfern und 107 PFU/ml bzw. 
cm3 bei den Oropharyngealtupfern und den Gewebeproben des Gehirns. 
3.3 Gezielte Mutation des einklonierten PCR-Produkts durch 
gerichtete Mutagenese 
Für die Generierung einer vom Feldvirus zu unterscheidenden Positivkontrolle für die 
RT-PCR wurde mit Hilfe der gerichteten Mutagenese eine Nukleinsäure innerhalb 
des klonierten PCR-Produkts in dem Plasmid des RKI gezielt mutiert. Bei der dafür 
genutzten QuikChange-Methode (Stratagene, Heidelberg) wurden für die 
Punktmutation spezifische Primer benutzt, die jeweils komplementär zum identischen 
Bereich beider Stränge waren, jedoch die gewünschte Mutation besaßen. Diese 
beiden Primer wurden in einer PCR mit dem Plasmid des RKI eingesetzt. Dabei 
wurde das gesamte Plasmid inklusive der erwünschten Punktmutation amplifiziert. 
Nach einem Enzymverdau zur Entfernung der methylierten parentalen Plasmid-DNA 
wurde das mutierte Plasmid in kompetente XL-1-Bakterien transformiert, vermehrt 
und die neu entstandene Plasmid-DNA isoliert. Eine anschließende Sequenzierung 
zeigte die Mutation eines Thymins zu Guanin an Position 85 (C-Gen) des WNV-PCR-
Produkts (Abb. 12). Aufgrund dieser Mutation entstand an der Stelle eine 
Schnittstelle für das Restriktionsenzym NruI. Diese Schnittstelle soll der Abgrenzung 






der Positivkontrolle gegenüber dem Feldvirus dienen. Das mutierte Plasmid wurde 
mit Mut 2 bezeichnet. 
                                    
Abbildung 11: Sequenzierung des mutierten Plasmids Mut 2. An Position 85 erkennt man die Mutation des 
Thymins im Original-PCR-Produkt (B956) zum Guanin im mutierten Plasmid. 
3.4 Herstellung von Plasmiden  
Um mit Hilfe der in vitro-Transkription eine Positivkontrolle zu generieren, war es 
notwendig, Plasmide mit den erforderlichen Inserts und einer Bindungsstelle für die 
DNA-abhängige RNA-Polymerase herzustellen. 
3.4.1 Herstellung von pVL 923 und pVL 924 
Mit Hilfe der Primer ProC F1 und ProC R für das WNV wurden PCR-Produkte mit 
einem 3’-A-Überhang gewonnen. Diese PCR-Produkte wurden unter Verwendung 
des TA Cloning® Kit (Invitrogen, Karlsruhe, Dtl.) in den Vektor pCR®II kloniert und in 
den E. coli-Stamm TOP 10 F’ transformiert. Anhand einer Kolonie-PCR wurden 
verschiedene Klone auf das Vorhandensein des Inserts untersucht (Abb. 12). Die 
selektierten Klone wurden vermehrt und die Plasmid-DNA mit der Minilysat-Methode 
gewonnen und mit K 1 - K 10 bezeichnet. Die Länge der Inserts wurde durch eine 
REA mit EcoRI kontrolliert. Plasmide K1 bis K7 enthielten ein Insert der richtigen 
Länge von 159 bp (Abb. 13). Das Plasmidinsert von K6 zeigte ein etwas verändertes 




DNA mit Hilfe des peqGOLD Plasmid Miniprep Kit I (PeqLab, Erlangen) aufgereinigt. 
Anschließend wurde die DNA unter Verwendung der Universalprimer M13 sowohl 
vorwärts als auch rückwärts sequenziert. Es zeigte sich, dass in allen drei Klonen 
das richtige Insert vorhanden war (Abb. 14). Bei K4 und K5 war das Insert in 3’-
Richtung kloniert und bei K6 in 5’-Richtung. Die Klone K5 und K6 wurden unter den 
Bezeichnungen pVL 923 und 924 unter Zusatz von Glycerol in flüssigem Stickstoff 
eingefroren. 
 
Abbildung 12: Ergebnisse der Kolonie-PCR mit Kolonie 1-10 und der Positivkontrolle. Alle untersuchten Kolonien 
enthielten das einklonierte PCR-Produkt und waren somit positiv in dieser PCR.  
 
                          
Abbildung 13: Plasmide K 1-10 (exkl. K 9) nach EcoRI-Verdau. Inserts der Größe 159 bp waren bei den 
Plasmiden K1 – K7 auf dem Gelbild zu sehen. Plasmide K8 und K10 waren möglicherweise nur unvollständig 
verdaut. M = λ HaeIII Marker.  








   
 
Abbildung 14: Sequenzierung der Klone K4 (A), K5 (B) und K6 (C) und Vergleich der Sequenz mit dem Original-
PCR-Produkt (B956).  
3.5 Generierung einer RNA-Positivkontrolle 
3.5.1 Herstellung der RNA mittels reverser Genetik 
Um eine positive RNA-Kontrolle für die RT-PCR zu erhalten, die sich von dem 
Feldvirus unterscheidet, wurde mit Hilfe der reversen Genetik aus den Klonen pVL 
923 und pVL 924 RNA synthetisiert. Dafür wurde pVL 923 mit Hilfe des 
Restriktionsenzyms HindIII und pVL 924 mit NotI linearisiert. Anschließend erfolgte 
mit Hilfe der T7-RNA-Polymerase im Fall von pVL 923 und mit Hilfe der SP6-RNA-
Polymerase im Fall von pVL 924 eine in vitro-Transkription. Abbildung 15 zeigt oben 













                       
Abbildung 15: Ergebnis der in vitro-Transkription von pVL 923 (1) und 924 (2), synthetisierte RNA, M = λ HaeIII 
Marker. 
3.5.2 Eliminierung der Rest-DNA aus der neu synthetisierten RNA 
Im Anschluss an die Transkription wurde ein DNase-Verdau vorgenommen, um die 
verbliebene DNA zu eliminieren. Die DNA-Freiheit wurde mittels real-time PCR 
kontrolliert (Abb.16). Dafür wurde ein Teil des Ansatzes der in vitro-Transkription 
ohne vorherigen RT-Schritt direkt in die real-time PCR eingesetzt.  
 
 
Abbildung 16: Ergebnis der real-time PCR mit dem in vitro-Ansatz. Es ist keine DNA mehr vorhanden. 
M           1           2   









3.5.3 Analyse der synthetisierten RNA 
Mit Hilfe der real-time RT-PCR wurde die neu synthetisierte RNA in den 
Verdünnungsstufen 1:400, 1:800, 1:1600, 1:3200 und 1:6400 analysiert. Abbildung 
17 zeigt, dass alle Verdünnungsstufen detektiert werden konnten. Diese RNA wurde 




Abbildung 17: Ergebnis der real-time RT-PCR einer Verdünnungsreihe mit der aus pVL 923 und pVL 924 
hergestellten RNA. Alle Verdünnungsstufen enthielten genug RNA für eine Detektion.  
 
3.6 Analyse der NruI-Schnittstelle 
Um zu verifizieren, ob die synthetisierte RNA am Ende wirklich vom Feldvirus zu 
unterscheiden ist, wurde mittels RT-PCR ein PCR-Produkt erzeugt, welches über 
Nacht in einem Restriktionsenzymverdau mit NruI eingesetzt wurde. Sowohl die RNA 
aus pVL 923, als auch die RNA aus pVL 924 wurde für diesen Versuch genutzt. Der 
Verdau wurde auf ein 2,4%iges Agarosegel aufgetragen und unter UV-Licht 
ausgewertet. In Abbildung 18 sind die geschnittenen PCR-Produkte der beiden 
Proben und das ungeschnittene PCR-Produkt des unmutierten Feldvirus dargestellt. 
pVL 923 unverdünnt pVL 924 unverdünnt 
pVL 923 1:6400 





                                                    
Abbildung 18: Ergebnisse des NruI-Verdaus nach der RT-PCR. (A) ist das geschnittene Produkt von pVL 923, 
(B) das von pVL 924 und (C) ist ein ungeschnittenes Feldvirus, der Marker ist immer λ HaeIII.  
 
3.7 Interne Kontrolle der Proben 
Die PCR ist ein sensibles Nachweissystem, welches durch verschiedene Parameter 
beeinflusst werden kann. Durch diese können sowohl falsch-positive als auch falsch-
negative Ergebnisse entstehen. Um den Verlauf der RT-PCR zu kontrollieren, wurde 
in dieser Arbeit die generierte RNA als Positivkontrolle eingesetzt. Ihr Nachweis 
zeigte, dass die PCR funktioniert hatte. Falsch-negative Ergebnisse können aber 
zum Beispiel auch durch Fehler bei der Probenaufreinigung entstehen. Da die 
verwendeten Proben größtenteils in anderen Laboren isoliert worden waren, nutzten 
wir den Nachweis von Housekeeping-Genen als interne Kontrolle. Bei dieser 
Methode nutzt man das Vorhandensein bestimmter RNA bzw. DNA in allen Proben 
als Nachweis für eine korrekte RNA- bzw. DNA-Aufreinigung. In unserem Fall wurde 
in den aufgereinigten Proben die RNA des Enzyms Glycerinaldehyd-3-phosphat-
Dehydrogenase (GAPDH) stichprobenartig mittels RT-PCR nachgewiesen. Dafür 
wurden 10 µl der Proben-RNA zunächst mit Random Hexamer Primern (Fermentas, 
St. Leon-Rot, Dtl.) für 60 min bei 42 °C in cDNA umgeschrieben und anschließend 
mit spezifischen Primern ein PCR-Produkt generiert. Dazu wurden 4µl der cDNA mit 














sowie 0,25 µl DreamTaq-Polymerase (Fermentas, St. Leon-Rot, Dtl.) in einem 50µl-
Ansatz vermischt und nach folgendem Protokoll amplifiziert:  
 
Temperatur Zeit 
95 °C 15 min 
94 °C 15 sec 
56 °C 45 sec            40 Zyklen 
72 °C 45 sec 
72 °C 5 min 
4 °C ∞ 
 
Die Produkte hatten eine Länge von 329 bp. Abbildung 19 zeigt ein repräsentatives 
Gelbild für einen GAPDH-Nachweis. 
 
                           
Abbildung 19: Agarose-Gel mit GAPDH-DNA-Fragmenten der Länge 329 bp, 1 = Negativkontrolle, 2-9 = Proben, 
M = λ HaeIII Marker.   
 
3.8 Nachweis von WNV in verschiedenen Vogelproben 
Um eine möglichst breite Übersicht über die Epidemiologie des WNV in Deutschland 
zu erhalten, wurden ca. 2000 Organ-, Kot- und Tupferproben von 64 verschiedenen 
Vogelarten aus unterschiedlichsten Regionen Deutschlands auf das Vorhandensein 
des Virus untersucht (Anhang B Tabelle: Probenmaterial). Da Vögel das natürliche 
Reservoir des WNV darstellen, wurden vor allem Wildvögel, aber auch Nutzgeflügel 
und einige Zoo- und Ziervögel getestet. Die Proben wurden im Rahmen des Aviäre-
Influenza (AI)-Wildvogelmonitorings in Deutschland von verschiedenen 







Landesuntersuchungsämtern genommen und nach erfolgter Untersuchung auf das 
Influenzavirus H5N1 dem Institut für Virologie zur Verfügung gestellt. Die Proben 
kamen aus den Ländern Sachsen, Sachsen-Anhalt, Rheinland-Pfalz und Baden-
Württemberg. Tabelle 3 schlüsselt die Proben auf die einzelnen Vogelarten auf. Nicht 
erwähnt sind dabei ca. 150 weitere nicht klassifizierte Poolproben verschiedener 
Zoo- und Wildvögel.  
In dieser Studie wurden alle Vögel untersucht, die für das H5N1-Monitoring 
gesammelt wurden. Daher handelt es sich nicht nur um besonders empfängliche 
Arten, sondern es wurde auch Haus- und Wassergeflügel untersucht. Der Anteil der 
besonders für die Linie 1 empfänglichen Arten, also Raben- und Sperlingsvögel bzw. 
Falken und Habichtartige bei der Linie 2 lag bei ca. 20 %. Da jedoch die restlichen 
Vogelarten genauso gut als Wirte für das Virus und somit als Indikatortiere fungieren, 
aber nur seltener auffällige Symptomen zeigen, wurden sie ebenfalls untersucht.  
Der Anteil der Stand- und Zugvögel in dieser Untersuchung ist nicht ganz eindeutig 
zu bestimmen, da der Großteil der untersuchten Proben von Wildvögeln stammten, 
die nur zum Teil in den Süden ziehen. Es handelt sich um sogenannte Teilzieher. 
Diese Vögel ziehen nur unter bestimmten Voraussetzungen (zu wenig Nahrung, zu 
niedrige Temperaturen) in den Süden, können aber genauso gut an ihrem Standort 
verbleiben (http://rabe.gofreeserve.com/voegel/vogelzug.htm). Geht man davon aus, 
dass ca. die Hälfte der von uns untersuchten Teilzieher in den Süden wandern, so 
ergibt sich ein Zugvogelanteil im Probenmaterial von ca. 40 %. 
 
 
Tabelle 3: Anzahl der Proben bezogen auf die Vogelart und deren systematische Einordnung. 
Vogelordnung Vogelfamilie Vogelart Wissenschaftlich Probenanzahl 
Habicht Accipiter gentilis 9 
Mäusebussard Buteo buteo 91 






Sperber Accipiter nisus 15 
Enten Anatinae 336 





(Anatidae) Schwäne Cygnini 156 
Apodiformes Segler (Apodidae) Mauersegler Apus apus 1 









Vogelordnung Vogelfamilie Vogelart Wissenschaftlich Probenanzahl 
Reiher (Ardeidae)   56 Ciconiiformes 
Störche (Ciconidae)   7 
Columbiformes Tauben 
(Columbidae) 
  66 
Falconiformes Falken (Falconidae)   33 
Bankirahuhn Gallus gallus 156 
Birkhuhn Lyrurus tetrix 2 
Fasane Phasianinae 8 
Pfau Pavo 1 
Rebhuhnartige Perdicini 2 






Wachteln Coturnicini 7 
Kraniche (Gruidae) Kranich Grus grus 3 
Blässhuhn Fulica atra 57 
 
Gruiformes Rallenvögel 








Amsel Turdus merula 26  
Drosseln (Turdidae) Singdrossel Turdus 
philomelos 
30 
Buchfink Fringilla coelebs 3 
Erlenzeisig Carduelis spinus 2 
Grünfink Carduelis chloris 7 
 
Finken (Fringillidae) 










(Sylviidae) Zilpzalp Phylloscopus 
collybita 
2 
Kleiber (Sittidae) Kleiber Sitta europaea 1 




Elster Pica pica 13 
Kolkrabe Corvus corax 22 











Vogelordnung Vogelfamilie Vogelart Wissenschaftlich Probenanzahl 
Krähen (Corvidae) Tannenhäher Nucifraga 
caryocatactes 
2 





Steinrötel Monticola saxatilis 1 
Schwalben 
(Hirundinidae) 































Grünspecht Picus viridus 1 






























  1 
Eulen (Strigidae)   45  
Strigiformes  Schleiereulen 
(Tytonidae) 
Schleiereule Tyto alba 3 
Nandus (Rheidae)  Nandu Rhea americana) 31  
Struthionoformes Strauße 
(Struthionidae) 




Die Proben stammten alle aus den Jahren 2006-2009, davon waren 322 Proben aus 
dem Jahr 2006, 807 Proben aus dem Jahr 2007, 361 Proben aus dem Jahr 2008 und 
eine Probe aus dem Jahr 2009. Für die restlichen Proben war kein Fund- oder 
Untersuchungsdatum angegeben. Die Fundorte lagen im Einzugsbereich der 
Landesuntersuchungsämter Stendal (SA), Koblenz (RP), Aulendorf (BW), Freiburg 
(BW) und Heidelberg (BW). Die ausführlichen Daten zu den Proben sind der Tabelle 
im Anhang B zu entnehmen. Abbildung 20 zeigt verschiedene Fundorte der Vögel 
innerhalb Deutschlands. Alle Proben wurden mit Hilfe der TaqMan RT-PCR auf das 
Vorkommen von WNV-RNA untersucht. In keiner dieser Proben konnte Nukleinsäure 
von WNV nachgewiesen werden. Der Nachweis der Positivkontrolle war in allen 
Fällen erfolgreich, und auch die Stichproben von 20 % zum Nachweis der 













4. Diskussion  
Das WNV ist seit vielen Jahren ein bekannter Zoonoserreger, der in verschiedenen 
europäischen Ländern bei Pferden und Menschen regelmäßig zu teilweise 
schwerwiegenden, neurologischen Erkrankungen führt. Auf bislang nicht vollständig 
geklärtem Wege gelangte es 1999 auch auf den amerikanischen Kontinent und 
führte bei den dortigen naiven Vogel- und Pferdepopulationen sowie bei vielen 
Menschen zu schwerwiegenden Erkrankungen mit teilweise tödlichem Ausgang. Die 
Virusausbreitung in den letzten Jahren durch verschiedenste Faktoren lässt eine 
solche WNV-Epidemie auch in Deutschland möglich erscheinen. Da es hierzulande 
bislang nur wenige Untersuchungen zur Ausbreitung von WNV in Deutschland gibt, 
sollte diese Studie zur Aufklärung der epidemiologischen WNV-Situation beitragen. 
Ziel dieser Arbeit war es, festzustellen, ob es WNV-Infektionen in der 
Vogelpopulation in Deutschland gibt und wenn ja, welche Vögel vorrangig betroffen 
sind. 
4.1  Real-time RT-PCR als Untersuchungsmethode  
Als Mittel der Wahl für die Untersuchung der Vogelproben auf das Vorhandensein 
des WNV diente in dieser Studie eine TaqMan RT-PCR, die vom Robert-Koch-Institut 
in Berlin entwickelt wurde (LINKE et al. 2007a). Für die PCR, die einen Genbereich 
der stark konservierten 5’NTR/Capsid Protein-Region (ProC) amplifiziert, war eine 
hohe Sensitivität und Spezifität nachgewiesen worden. Mit dieser RT-PCR können 
sowohl Viren der Genotyplinie 1 als auch 2 nachgewiesen werden. Dies war insofern 
von Bedeutung, als dass in Europa sowohl die eine als auch die andere Linie 
vorkommt. Frühere Untersuchungen verschiedener Forschungsgruppen zeigten, 
dass mit vielen anderen PCR-Protokollen nur die Stämme der Linie 1 nachgewiesen 
wurden. LANCIOTTI et al. (2000) etablierten verschiedene Protokolle zum WNV-
Nachweis auf der Basis der 3’-Nichtkodierenden-Region oder des Hüllproteins (E-
Gen) mit unterschiedlichen Erfolgen, allerdings mit ausschließlich positiven 
Ergebnissen bei Linie 1-Stämmen. Im Jahr 2001 untersuchten SHI et al. weitere 
Protokolle auf der Basis der prM/M- und NS1-Gene wiederum mit dem Ergebnis, 




unspezifisch, da sie neben dem WNV auch verschiedene andere Flaviviren 
nachwiesen (CHAO et al. 2006). Da seit 2008 zunehmend WNV der Linie 2 für 
Ausbrüche in Europa sorgen (SIRBU et al. 2011, VALIAKOS et al. 2011), ist die Wahl 
eines Protokolls, welches Linie 2-Stämme nachweist hier notwendig. LINKE et al. 
(2007a) wiesen mit dem in dieser Studie verwendeten Protokoll den Stamm Uganda 
strain B956 und den Stamm goshawk-Hungary/04 nach, der 2005 als erster Linie 2-
Stamm in Europa beschrieben wurde (BAKONYI et a. 2005). Neueren Studien 
zufolge sind die in Griechenland, Rumänien und Spanien isolierten WNV-Stämme 
(VALIAKOS et al. 2011, SIRBU et al. 2011, VÁSQUEZ et al. 2010) genetisch eng 
verwandt mit dem 2004 in Ungarn isolierten WNV-Stamm, so dass die 
Wahrscheinlichkeit, Viren dieser Stämme mit diesem Protokoll zu entdecken als sehr 
hoch einzustufen ist. 
Um die Sensitivität zu bestätigen, wurde eine Verdünnungsreihe aus Plasmid-DNA 
hergestellt und diese dann mit Hilfe des vorgegebenen Protokolls untersucht. Es 
zeigte sich, dass bei einem 25 µl Ansatz mit 5 µl verdünnter Plasmid-DNA 1 
Genomäquivalent pro Ansatz nachgewiesen werden konnte. Damit war eine hohe 
Sensitivität nachgewiesen. Alle Untersuchungen dieser Plasmidverdünnungen 
wurden in Mehrfachansätzen durchgeführt, um genauere Ergebnisse zu erzielen. 
Da in dieser Studie vornehmlich Tupferproben toter Vögel untersucht wurden, war es 
notwendig, das RT-PCR-Protokoll auf die Anwendbarkeit bei dieser Art von 
Untersuchugsmaterial zu überprüfen. KOMAR et al. (2002) zeigten, dass der 
Nachweis des WNV aus Oropharyngeal- und Kloakaltupfern möglich ist. Mit Hilfe 
einer Untersuchung von Proben toter, WNV-positiver Vögel während eines 
Forschungsaufenthalts an der Universität von Georgia, USA, war es möglich, die 
Effektivität des Protokolls zu verifizieren. Dabei wurde als erstes die Sensitivität der 
PCR untersucht. Dies geschah mit Hilfe einer Verdünnungsreihe von Medium WNV-
positiver Tupferproben. Nachgewiesen wurden 450 TCID50/ml Medium. Damit konnte 
eine gute Sensitivität nachgewiesen werden. Anschließend wurden in einem 
Blindversuch drei WNV-positive Tupferproben mit der RT-PCR detektiert. Durch 
Untersuchung der Proben mittels eines Plaque-Tests durch die Kollegen der 
Universität von Georgia in Athens, USA, konnte der niedrigste nachweisbare 
Virustiter auf 104 PFU/ml bei Kloakaltupfern und 107 PFU/ml bei 




mögliche positive Tupferproben, die Virustiter ab diesen Grenzwerten enthielten auch 
nachweisen würde. 
4.2 Kontrollmechanismen für die angewandten Verfahren 
4.2.1 Interne Kontrolle durch Housekeeping-Gene 
Um festzustellen, ob in den zu untersuchenden Proben untersuchbare RNA 
vorhanden war, wurde der Nachweis von Housekeeping-Gen GAPDH genutzt. Das 
war notwendig, da ein Großteil der untersuchten RNA von anderen Instituten isoliert 
worden war. Auch konnte damit eine Beschädigung des Probenmaterials während 
des Transports oder der Lagerung ausgeschlossen werden. Als Kontroll-RNA hätten 
auch andere Housekeeping-Gene, wie β-Aktin, Cytochrom B oder Cyclophylin 
verwendet werden können (DHEDA et al. 2004). Allerdings führte von den uns 
vorliegenden Protokollen ausschließlich das Protokoll für den Nachweis von GAPDH-
RNA zu einem befriedigenden Ergebnis. Für den Nachweis des GAPDH-Gens wurde 
ein RT-PCR-Protokoll von KISTLER et al. (2008) verwendet. Durch den Nachweis 
der RNA dieses Gens konnte gezeigt werden, dass die RNA nach der Isolierung 
vorhanden und für eine RT-PCR geeignet war.  
4.2.2 Erstellung einer Positivkontrolle mittels gerichteter Mutagenese 
und reverser Genetik 
Das Fehlen einer WNV-Positivkontrolle im Labor führte zur Notwendigkeit, eine 
spezifische Positivkontrolle herzustellen. Dies erfolgte durch die gezielte Mutation der 
PCR-Produkte von WNV. Die PCR-Produkte wurden dafür in den Plasmiden aus 
dem RKI mit Hilfe der QuikChange-Methode der Firma Stratagene (Heidelberg) 
durch eine Punktmutation so verändert, dass sie eine Schnittstelle für das 
Restriktionsenzym NruI enthielten. Diese Methode wurde schon beim Virus der 
Infektiösen Bursitis erfolgreich angewandt (MUNDT. 1999). Der Vorteil der Methode 
liegt darin begründet, dass die Mutation keinen Einfluss auf die PCR hat, da nur zwei 
Aminosäuren in der Mitte des zu amplifizierenden Gens verändert werden. Die durch 
die Mutation geschaffene Schnittstelle sollte hinterher als Unterscheidungsmerkmal 




Um die mutierten PCR-Produkte als vollwertige Positivkontrolle verwenden zu 
können, war es notwendig, sie in RNA umzuwandeln. Für dieses Unterfangen wurde 
reverse Genetik angewandt. In Anlehnung an die von MUNDT und VAKHARIA 
(1996) entwickelte Methode bei den Birnaviridae  wurden hier die mutierten PCR-
Produkte in den Vektor pCR®II (Invitrogen, Karlsruhe, Dtl.)  kloniert und mit Hilfe der 
in vitro-Transkription in cRNA umgeschrieben. Diese cRNA wurde dann als 
Positivkontrolle in der TaqMan RT-PCR eingesetzt. Durch den Nachweis dieser RNA 
konnte ein ordnungsgemäßer Ablauf der PCR verifiziert werden. Im Anschluss an die 
PCR wurde auch geprüft, ob an der durch Mutation eingefügten Schnittstelle 
tatsächlich eine Enzymrestriktion stattfand. Auch das war der Fall, so dass man die 
hergestellten Positivkontrollen auch sicher von möglichen positiven Proben hätte 
unterscheiden können. 
4.3 Untersuchung der Vogelproben auf WNV-Infektionen 
Als Ausgangsmaterial für diese Studie dienten Proben toter Vögel, die im Rahmen 
des AI-Wildvogel-Monitorings in ganz Deutschland gesammelt und beprobt worden 
waren. Aufgrund des massiven Vogelsterbens während der WNV-Epidemie in den 
USA kann man davon ausgehen, dass es sich bei Vögeln um geeignete Sentinel-
Tiere (Wächter-Tiere) handelt, die im Falle eines Auftretens von WNV 
möglicherweise zuerst betroffen wären (EIDSON et al. 1999). Da es sich bei den von 
uns untersuchten Vögeln in den meisten Fällen um eine ungeklärte Todesursache 
handelte, sollte geklärt werden, ob eine WNV-Infektion die mögliche Ursache für den 
Tod der Tiere darstellte. Nach dem Auftreten von WNV in Österreich (WODAK et al. 
2011), wo es sich vornehmlich um plötzlich verstorbene Greifvögel handelte, schien 
es noch wahrscheinlicher, das Virus bei toten Vögeln nachweisen zu können. 
Die untersuchten Proben sind statistisch gesehen nicht repräsentativ, auch wenn die 
genaue Anzahl der in Deutschland vorkommenden Vogelpopulationen nicht bekannt 
ist. Dadurch, dass die Vogelproben im Rahmen eines Monitorings zufällig gesammelt 
und aus verschiedenen Teilen Deutschlands zusammengetragen worden waren, 
kann man bei der Auswahl der Vogelarten nur von einer Stichprobe sprechen, auch 
wenn sie mit 64 verschiedenen Vogelarten aus 35 verschiedenen Vogelfamilien 
relativ weit gefächert ist. Tote Vögel egal welcher Art wurden von den 




dokumentiert und diese Vögel dann auf das Vorkommen von Aviärer Influenza 
getestet. Die negativ getesteten Vögel wurden daraufhin von uns auf das 
Vorkommen von WNV untersucht. Es wurden sowohl Zug- als auch Standvögel in die 
Untersuchung einbezogen. Der Anteil der Zugvögel betrug dabei ca. 40%, der der 
Standvögel ca. 60%. Aufgrund der Zusammenarbeit mit einer beschränkten Anzahl 
an Landesuntersuchungsämtern in Deutschland sind auch die Fundorte der Vögel 
auf bestimmte Gebiete begrenzt. So beschränkten sich die Regionen aus denen 
Proben kamen auf die Bundesländer Baden-Württemberg, Rheinland-Pfalz, Sachsen 
und Sachsen-Anhalt. Allerdings wurde das Hauptaugenmerk dabei auf klimatisch 
günstige Gebiete wie die Oberrheinische Tiefebene oder die Bodenseeregion gelegt. 
In diesen Regionen gibt es besonders milde Winter und/oder besonders warme 
Sommer, sowie viele Gewässer, die Brutstätten für Stechmücken und Rastplätze für 
Zugvögel darstellen. Schon seit 1967 werden Zugvögel als Überträger des WNV 
angenommen (NIR et al. 1967), da das Virus bei der Untersuchung dieser Vögel in 
Israel nachgewiesen werden konnte und auch die Ausbreitung einen Eintrag des 
Virus von Süd nach Nord vermuten lässt. Neuere Studien zeigen, dass Zugvögel 
sogar in Deutschland WNV-Antikörper tragen (LINKE et al. 2007b, SEIDOWSKI et al. 
2010).  
Für die Untersuchung wurde RNA verwendet, welche sowohl aus Organ-, als auch 
aus Tupferproben gewonnen wurde. Dabei war ein Großteil der RNA durch die 
verschiedenen Untersuchungsämter isoliert und in gefrorenem Zustand mit 
Trockeneis versandt worden. Die Unversehrtheit der RNA wurde mittels der unter 
4.2.1 beschriebenen Methode nachgewiesen. Es zeigte sich, dass die untersuchten 
Proben nachweisbare RNA enthielten und somit für die Untersuchung geeignet 
waren. 
Alle getestete Proben lieferten ein negatives RT-PCR-Ergebnis, während der 
Nachweis der Positivkontrollen bei allen Untersuchungen positiv verlief. Das zeigt, 
dass bei den von uns untersuchten Vögeln keine akuten WNV-Infektionen vorlagen. 
Andere Studien zeigten, dass in den heimischen Vogelpopulationen kein WNV-
Antigen nachweisbar ist. Lediglich Antikörper gegen das Virus konnten bei 
Langstreckenziehern gefunden werden. Bei heimischen Standvögeln konnten keine 
Antikörper nachgewiesen werden (LINKE et al. 2007b, SEIDOWSKI et al. 2010). 
Die Möglichkeit, dass die Sensitivität der RT-PCR nicht ausgereicht hat, um 




der Tatsache, dass bei den gesammelten Vögeln WNV als mögliche Todesursache 
untersucht werden sollte, als sehr unwahrscheinlich einzustufen. 
Auch eine genetische Veränderung der Virusisolate dahingehend, dass die 
Primerbindungsstellen nicht mehr passen, ist eher unwahrscheinlich. Die 
Veränderungen der Virusstämme, sowohl in den USA als auch in Europa, bezogen 
sich nicht auf die Genomabschnitte der von uns gewählten Primerbindungsstellen. 
Der Vergleich eines Isolats aus Texas aus dem Jahre 2009 (Datenbank: TX7827), 
bei welchem im Vergleich zum NY99 verschiedene Nukleotide ausgetauscht sind, mit 
unseren Primern zeigte, dass die Bindungsstellen zu 100% identisch geblieben sind. 
Die Studien aus Griechenland (VALIAKOS et al. 2011), Rumänien (SIRBU et al. 
2011) und Spanien (VÁSQUEZ et al. 2010) zeigen, dass auch diese Stämme noch 
eine hohe Übereinstimmung mit dem erstmals 2005 in Europa beschriebenen Linie 
2-Stamm (Datenbank: goshawk-Hungary/04) aufweisen, sodass auch hier eine 
Erkennung durch die in dieser Studie verwendeten Primer gegeben sein sollte. 
Eine Studie von HOYE et al. (2010) beschäftigt sich mit der Überwachung von 
Wildvogelpopulationen im Zusammenhang mit dem AI-Virus. Dabei wird festgestellt, 
dass es in großen Vogelpopulationen praktisch nicht möglich ist, eine 
Infektionsfreiheit mit einer direkten Überwachungsmethode zu beweisen. Man kann 
laut HOYE et al. (2010) lediglich sagen, dass zu einer bestimmten Zeit an einem 
bestimmten Ort die Prävalenz einer Infektion unter einer nachweisbaren Schwelle 
liegt.   
4.4 Schlussfolgerung in Bezug auf die Gefahr einer WNV-Epidemie 
in Deutschland 
Die durchgeführten Untersuchungen geben keine Anzeichen für eine WNV-Infektion 
in den natürlichen Reservoiren, den Vögeln, in Deutschland, auch wenn nur eine 
relativ geringe Anzahl von Vögeln im Vergleich zur Gesamtpopulation untersucht 
wurde. Alle untersuchten Proben waren negativ, obwohl die Vögel durch ungeklärte 
Ursachen verstorben waren. Mögliche Ursachen für ihren Tod könnten andere 
Erkrankungen, Mangelernährung, Altersschwäche, Tötung durch Raubtiere oder 
Ähnliches sein. Ältere Studien des RKI zeigten ebenfalls, dass das Virus in 
Deutschland nicht nachzuweisen ist, auch wenn in diesen Untersuchungen Zugvögel 




wurden weiterhin Blutproben von Menschen und Pferden auf das Vorhandensein von 
WNV-Antikörpern untersucht. Diese Untersuchungen lieferten allesamt negative 
Ergebnisse. 
Seit 2007 werden am Friedrich-Loeffler-Institut auf der Insel Riems Blut- und 
Serumproben von Vögeln und Pferden auf WNV und WNV-AK untersucht. Das 
waren bis heute über 5000 Proben. Doch auch bei diesen Studien wurden lediglich 
bei einige Zugvögeln (ausschließlich Langstreckenzieher) WNV-AK nachgewiesen 
(SEIDOWSKI et al. 2010), die aller Wahrscheinlichkeit nach auf eine überstandene 
Infektion in ihren Winterquartieren im Süden zurückzuführen sind. Alle anderen 
Proben lieferten negative Ergebnisse. Auch das Virus selbst, d.h. eine akute WNV-
Infektion, konnte bei den untersuchten Tiere ausgeschlossen werden (REINKING. 
2010). Diese Ergebnisse lassen darauf schließen, dass das WNV bis jetzt in 
Deutschland noch keinen Einzug erhalten hat.  
Die fortschreitende Ausbreitung des Virus auf dem europäischen Kontinent mit den 
Ausbrüchen 2008 und 2009 in Italien (SAVINI et al. 2008, BARZON et al. 2009) und 
Österreich (WODAK et al. 2011), sowie 2010 in Portugal, Spanien, Italien, 
Griechenland, Rumänien, Ungarn u.a. (VÁZQUES et al. 2010, VALIAKOS et al. 
2011, SIRBU et al. 2011) lassen jedoch befürchten, dass es auch in Deutschland in 
naher Zukunft WNV Infektionen geben könnte.  
Der im Moment noch limitierende Faktor scheinen die WNV-übertragenden Vektoren 
zu sein, welche bis jetzt in Nordeuropa nicht flächendeckend vorkommen. Die 
wichtigsten Vektoren für das WNV sind Stechmücken der Culex-Art. Innerhalb des 
Culex pipiens-Komplexes gibt es einige Hybridarten, die besonders kompetent bei 
der WNV-Übertragung sind (COUZIN. 2004). Diese Hybride sind lediglich genetisch 
von den anderen Culex-Vertretern zu unterscheiden. Ihr Vorkommen war bis vor 
einigen Jahren noch auf die USA und wenige Regionen Südeuropas begrenzt. Das 
vermehrte Auftreten von WNV in Nordeuropa lässt jedoch darauf schließen, dass 
sich die Stechmücken in Nordeuropa ausbreiten. Doch auch die Einschleppung 
kompetenter Hybridarten aus z.B. den USA könnte zu einer Etablierung dieser Arten 
in Nordeuropa führen (FONSECA et al. 2004). Mittlerweile sind auch Vertreter der 
Gattung Aedes als Überträger des WNV benannt, und es ist nicht genau bekannt, 
welche Stechmückenarten Nordeuropas möglicherweise ebenfalls als kompetente 




Ein weiterer, wichtiger Parameter für die Übertragung des WNV ist die 
Umgebungstemperatur, die für eine optimale Vermehrung des WNV in den 
Stechmücken einen bestimmten Wert haben sollte. In einer Studie von DOHM et al. 
(2002b) konnte gezeigt werden, dass bei einer Temperatur von 30 °C 4 Tage nach 
einer WNV-kontaminierten Blutmahlzeit WNV-Infektionen bei Culex pipiens 
nachweisbar waren. Bei niedrigeren durchschnittlichen Umgebungstemperaturen, 
verlängerte sich die Inkubationszeit. Daher könnte z.B. die Klimaerwärmung bessere 
Grundvoraussetzungen für die Replikation der Viren in ihren Vektoren schaffen.  
Zecken werden ebenfalls als mögliche Vektoren für das WNV diskutiert 
(MUMCUOGLU et al. 2003), auch wenn bisher keine WNV-Infektionen bei Zecken 
unter natürlichen Bedingungen nachgewiesen wurden. Durch die im natürlichen 
Transmissionszyklus der Zecken vorkommenden Transstadialstadien wäre eine 
Erhaltung des Virus über lange Zeit möglich. Weiterhin könnte es durch den passiven 
Transport von Zecken während des Saugaktes auf den Vögeln zu einer 
Weiterverbreitung der Vektoren kommen.  
Durch die Überschneidung von Flugrouten verschiedener Vögel kommt es zur 
Ausbreitung einer Vielzahl von Pathogenen, wie Viren, Bakterien, Pilzen und 
Protozoen. Diese Erreger können sowohl passiv als auch aktiv transportiert werden 
(HUBALEK. 2004). 
Das Auftreten der Blauzungenkrankheit in Deutschland 2006 machte deutlich, dass  
Viren sehr anpassungsfähig sind und schnell neue Vektoren finden. Somit sollten 
potentielle Vektoren in Betracht gezogen werden. 
Die Zugvögel in Deutschland als natürliches Reservoir für das WNV spielen eine 
große Rolle für die Ausbreitung des Virus. Die Verbreitung der Aviären Influenza, 
H5N1, von Asien bis nach Europa verdeutlichte die Gefahr, die von den durch 
Epidemiegebiete ziehenden Vögeln ausgeht.  
Die positiven Ergebnisse bei der Untersuchung von Vogelseren auf WNV-AK zeigten, 
dass sich diese Vögel mit dem WNV auseinandergesetzt haben müssen. Fraglich ist 
allerdings, ob sie eine symptomatische Infektion mit hohen Virustitern durchlaufen 
haben oder nur eine asymptomatische Infektion mit Antikörperbildung. Zudem ist 
nicht geklärt, ob erkrankte Vögel den Flug nach Hause überstehen und in ihren 
Heimatregionen noch ausreichend hohe Virustiter für eine Infektion von Vektoren 
aufweisen würden. In einer Studie über in Mitteleuropa aufgezogene Weißstörche, 




spekulierte man, dass sie sich vermutlich auf ihrem Weg an den Raststellen im 
Donaudelta infiziert hatten (MALKINSON et al. 2002). 
Ein wichtiger Beweis für die Ausbreitung von Arboviren nach Mitteleuropa war der 
Ausbruch von Usutu-Virus-Infektionen bei Vögeln 2001 in Österreich. Dort kam es zu 
einem Vogelsterben bei der naiven Standvogelpopulation, ausgelöst durch das bis 
dahin in Österreich nicht vorgekommene Virus (WEISSENBÖCK et al. 2002). Obwohl 
nicht bekannt ist, wie das Virus eingeschleppt wurde und welche Vektoren für die 
Übertragung verantwortlich sind, kam es in den darauffolgenden Jahren immer 
wieder zu Infektionen mit dem Usutu-Virus. 
Auch die gesteigerte Pathogenität der in den USA und in Israel vorkommenden 
WNV-Stämme sollte beachtet werden. Bis 1998 gab es kein natürlich auftretendes, 
WNV-assoziiertes Vogelsterben bei adulten Vögeln. Erst bei dem Ausbruch 1998 in 
Israel wurde erstmals von toten Vögeln berichtet (OFFICE INTERNATIONAL DES 
EPIZOOTIES. 1999). Und bei den Ausbrüchen in den USA ging den WNV-
Infektionen bei Menschen und Pferden ebenfalls ein massives Vogelsterben voraus. 
Das zeigt, dass das Virus im Laufe der Zeit an Pathogenität zugenommen hat. Laut 
BRAULT (2009) führt dieser Pathogenitätsanstieg auch zu einer vermehrten 
Übertragung von WNV auf Vektoren und Vögel.  
Der Unterschied zwischen europäischen Vögeln und der amerikanischen 
Vogelpopulation beim Eintrag von WNV bestand darin, dass die amerikanischen 
Vögel niemals zuvor Kontakt mit dem Virus hatten und deshalb keinerlei Antikörper 
vorhanden waren. Ein Teil der europäischen Zugvögel war in gewissem Maße schon 
mit dem Virus in Kontakt gekommen, wie man anhand der Antikörperbildung sehen 
konnte (MALKINSON et al. 2002, LINKE et al. 2007b, SEIDOWSKI et al. 2010). Man 
vermutet, dass bei den europäischen Vögeln während der letzten Jahrtausende, 
durch die Vogelzüge zwischen Europa und Afrika, ein stetiger Austausch von 
Pathogenen stattgefunden hat. Somit waren sie in der Lage Antikörper zu bilden und 
unter Umständen an ihre Nachkommen weiterzugeben. Es könnten sich so auch 
natürliche Resistenzen z.B. durch Selektion resistenter Individuen herausgebildet 
haben. Man sollte allerdings trotzdem bei einem auffälligen Vogelsterben neben 
H5N1 oder natürlichen Todesumständen immer auch an das WNV denken. 
Die Wahrscheinlichkeit, dass ein möglicher WNV-Ausbruch in Deutschland die 
gleichen verheerenden Folgen wie in Amerika haben könnte, ist relativ gering. Als 




noch nicht in ausreichendem Maße vorhandenen Vektoren, sowie das im Moment für 
die Vektoren und die Virusvermehrung noch suboptimale Klima zu nennen. In 
Amerika stellten sowohl das Klima, kompetente Vektoren als auch eine völlig naive 
Population, im Gegensatz zu Europa, eine äußerst potente Ausgangssituation für die 
Verbreitung des Virus dar. Das Auftreten von WNV in Deutschland kann allerdings 
nicht grundsätzlich ausgeschlossen werden. Durch Klimawandel, verändertes 
Zugverhalten der Vögel, Weiterverbreitung der Vektoren und Ähnliches kann es 
durchaus zu WNV-Infektionen auch hierzulande kommen. Die Ausbrüche von WNV 
in Italien, Österreich, Spanien, Rumänien und Griechenland zeigen, dass eine 
Weiterverbreitung des Virus nach Nordeuropa möglich ist. Und auch wenn man hier 
wahrscheinlich nicht mit einer Epidemie wie in Amerika rechnen muss, zeigt der 
Ausbruch dort doch, wie wichtig eine ständige Überwachung und die Vorbereitung 
auf ein Auftreten der Infektion sind.  
Eine gute Möglichkeit zur WNV-Überwachung ist der Einsatz von Sentinel-Vögeln 
(Wächter-Vögel), die als exponierte Population mit Symptomen oder Serokonversion 
auf einen möglichen Viruseintrag reagieren würden. In Amerika werden sowohl tote 
als auch lebende Sentinel-Vögel regelmäßig auf das Vorkommen des WNV 
untersucht (KOMAR. 2001). In Deutschland wurde von 2007-2009 am Friedrich-
Loeffler-Institut eine Studie zur Nutzung von Sentinel-Vögeln beim WNV-Monitoring 
durchgeführt (ZIEGLER et al. 2010). Dabei wurden an drei für Zugvögel wichtigen 
Rastplätzen in Deutschland handaufgezogene, naive Enten ausgesetzt, die einmal 
im Monat serologisch und virologisch getestet wurden, um den eventuellen Eintrag 
des Virus zu dokumentieren. In 2 Jahren wurden so 415 Seren untersucht. Alle diese 
Proben wurden negativ auf das Vorkommen von WNV-AK getestet. Auch das Virus 
konnte nicht nachgewiesen werden. Damit konnte gezeigt werden, dass mit hoher 
Wahrscheinlichkeit kein Eintrag von WNV in die heimische Population erfolgte. 
Solche Untersuchungen könnten einen Eintrag von WNV in die heimische 
Vogelpopulation rechtzeitig anzeigen und ein schnelles Reagieren ermöglichen. So 
könnten dann z.B. die Impfungen der Pferde und die Insektenbekämpfung verstärkt 
durchgeführt werden. Deshalb ist der Einsatz von diesen Sentinel-Vögeln an 
Hauptschwerpunkten des Vogelzugs zu empfehlen. Weiterhin ist es nach HOYE et 
al. (2010) für das Verständnis einer Virusausbreitung wichtig, große Vogelmengen 
über längere Zeit und über viele Kilometer hinweg konsequent zu beproben. Da 




teilweise schon durchgeführt werden, könnte man beide Untersuchungen koppeln, 
um Zeit, Aufwand und Geld zu sparen. 
Abschließend ist zu sagen, dass dem Wildvogelmonitoring in Deutschland aufgrund 
der aktuellen Lage in Europa in Bezug auf WNV eine große Bedeutung zukommen 
sollte. Auch wenn bis jetzt keine positiven Ergebnisse für Deutschland vorliegen, ist 
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Das West-Nil-Virus (WNV), ein Vertreter des Genus Flavivirus der Familie 
Flaviviridae gehört zu den Arboviren und wird hauptsächlich von Stechmücken 
übertragen. Das natürliche Reservoir wird von Vögeln gebildet, wobei das Virus auch 
auf andere Vertebraten übertragen werden kann. Zu den Fehlwirten zählen u.a. 
Mensch und Pferd, die unter bestimmten Umständen sogar schwerwiegende 
Krankheitssymptome zeigen. Das Virus wurde 1937 erstmals in Uganda, Afrika, 
isoliert und wurde seitdem mehrfach in Afrika, Indien, Europa und auch Australien 
nachgewiesen. Im Jahr 1999 erreichte es den amerikanischen Kontinent und sorgte 
für schwere Ausbrüche mit teilweise tödlichem Ausgang bei Vögeln, Pferden und 
Menschen. Seit 1999 hat es sich weit über den amerikanischen Kontinent 
ausgebreitet und führt dort jedes Jahr zu Erkrankungen bei Menschen und Tieren. In 
Europa gibt es verschiedene Endemiegebiete, in denen es regelmäßig zu zeitlich 
begrenzten Ausbrüchen kommt. Die Grundsymptome der Erkrankung sind Fieber, 
Unwohlsein und teilweise neurologische Ausfälle, die in Einzelfällen sogar zum Tod 
führen können.  
In Deutschland wurde das WNV bis jetzt noch nicht nachgewiesen, auch wenn in 
einigen Studien Antikörper gegen das Virus bei Vögeln nachgewiesen worden sind. 




wurden in dieser Studie tote Vögel auf das Vorhandensein von WNV-RNA 
untersucht. 
Als erstes wurde ein vom Robert-Koch-Institut in Berlin entwickeltes RT-PCR-System 
adaptiert, mit dessen Hilfe die Proben untersucht wurden. Die Sensitivität wurde 
getestet und das Protokoll zusätzlich für Tupferproben validiert. Dafür sind während 
eines Forschungsaufenthalts an der Universität von Georgia in den USA WNV-
positive Proben mit dem RT-PCR-Protokoll untersucht worden, und das WNV konnte 
nachgewiesen werden. Weiterhin wurde mit Hilfe gerichteter Mutagenese und 
reverser Genetik eine Positivkontrolle generiert, die mittels Restriktionsenzym-
Analyse von möglichen Feldviren zu unterscheiden war.  
Organ- und Tupferproben verschiedener Vögel wurden von unterschiedlichen 
Landesuntersuchungsämtern der Bundesländer Baden-Württemberg, Rheinland-
Pfalz, Sachsen und Sachsen-Anhalt im Rahmen des Aviäre Influenza-
Wildvogelmonitorings gesammelt und die RNA zum Teil schon extrahiert. Mit Hilfe 
der etablierten RT-PCR wurden sie anschließend in dieser Studie untersucht. Keine 
der Proben lieferte ein positives Ergebnis, es konnte demnach kein WNV bei Vögeln 
nachgewiesen werden.  
Mit diesen Untersuchungen wurde gezeigt, dass es im Moment in Deutschland mit 
hoher Wahrscheinlichkeit keine WNV-Infektionen bei Vögeln und somit vermutlich 
auch nicht bei anderen Vertebraten gibt. Allerdings lässt die Ausbreitung des Virus 
nach Norditalien und Österreich vermuten, dass es auch hierzulande bald Vektoren 
für die WNV-Übertragung geben könnte. Die Klimaerwärmung sowie die 
zunehmende Globalisierung könnten positiv auf die Verbreitung des Virus wirken. 
Auch wenn eine Epidemie wie in Amerika aus verschiedenen Gründen nicht sehr 
wahrscheinlich ist, zeigen Ausbrüche in Griechenland und Rumänien 2010 doch, 
dass es auch in Europa Todesopfer bei Menschen geben kann. Es sollte deshalb 
durch regelmäßige Untersuchungen verifiziert werden, ob sich das Virus in der 
heimischen Vogelpopulationen ausbreitet. 
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The West Nile virus (WNV) a member of the genus Flavivirus within the family 
Flaviviridae belongs to the arboviruses and is mainly transmitted by mosquitoes. 
Birds are the natural hosts of the virus but other vertebrates can be infected, too. 
Humans and horses are dead-end hosts with sometimes severe infections and 
sporadic fatal outcomes. The virus was first isolated in the West Nile district of 
Uganda in 1937. Since then it has been detected in other regions of Africa, in India, 
in Europe, and in Australia. In 1999 it first arrived in the United States where it was 
responsible for many infections in birds, horses and humans some of them with fatal 
outcomes. From then on it spreaded widely throughout the Americas where it causes 
many outbreaks in humans and horses. There are several epidemic areas all over 
Europe in which time-limited outbreaks take place. The basic symptoms of that 
diseases are fever, indisposition, and, rarely, neurologic deficiencies that in some 
cases may lead to a fatal outcome. WNV has not been detected in Germany yet 
although some studies detected antibodies in birds. The examination of dead birds 
for WNV RNA provided an overview of the prevalence rates of infections in Germany.  
A RT-PCR system established by the Berlin Robert-Koch-Institute has been adapted 
to examine the samples at the University of Leipzig. The sensitivity of the assay was 
tested and the protocol was validated for the examination of swab samples. During a 




examined by means of the validated RT-PCR protocol whereby WNV was detected. 
Targeted mutagenesis and reversed genetics helped generating a positive control 
which could be differentiated from field viruses by means of a restriction enzyme 
analysis.  
The Health and Veterinary Research Institutes of the federal states Baden-
Wurttemberg, Rhineland-Palatinate, Saxony and Saxony-Anhalt collected organ and 
swab samples which were examined using the validated RT-PCR. None of the 
samples furnished proof of a positive result, thus WNV in birds could not be 
accounted for. 
These examinations revealed that, at the moment, it is very unlikely to find WNV 
infections in birds and, thus, presumably in other vertebrates in Germany. The 
presence of the virus in northern Italy and Austria leads, nonetheless, to the 
assumption that WNV transmitting vectors may further spread geographically also to 
certain areas in Germany. Global warming and globalisation may have a positive 
effect on the distribution of the virus.  
 
Such an epidemy as in the Americas is, for different reasons, not very likely even 
though the outbreaks in Greece and Romania in 2010 cleary reveal the fact that fatal 
outcomes are, even for humans, possible. Regular examinations should, thus, verify 
wether or not the virus spreads into the bird population in Germany. 
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Lösungen, Puffer und Medien 
 
Die chemischen Grundstoffe wurden von den Firmen Carl Roth (Karlsruhe), Sigma 
(Deisenhofen), E.Merck (Darmstadt), Life Technologies (Eggstein) und Boehringer 
(Mannheim) bezogen. 
 
Sofern nicht anders angegeben, handelt es sich um wässrige Lösungen. 
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 Anhang B 
 
Tabelle 4:  Probenmaterial sortiert nach Fundort 
Proben- 
nummer 
Funddatum Probenart Tierart Fundort Ergebnis 
1 15.01.2007 Tupfer Wildente Petersdorf (HAL) negativ 
2 19.01.2007 Wh-Tupfer Wildente (1) Petersdorf (HAL) negativ 
3 29.01.2007 Tupfer Schwan Griesen (JL) negativ 
4 29.01.2007 Tupfer Wildgans Steckberg (JL) negativ 
5 29.01.2007 Tupfer Wildgans Steckberg (JL) negativ 
6 29.01.2007 Tupfer Wildgans Steckberg (JL) negativ 
7 29.01.2007 Tupfer Eule Roßlau (DE) negativ 
8 29.01.2007 Tupfer Wildgans Dessau (DE) negativ 
9 30.01.2007 Wh-Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
10 30.01.2007 Wh-Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
11 30.01.2007 Wh-Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
12 30.01.2007 Wh-Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
13 26.01.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
14 31.01.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
15 31.01.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
16 31.01.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
17 31.01.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
18 01.02.2007 Tupfer Krähen (MSH) negativ 
19 01.02.2007 Tupfer Wildente Teutschenthal (HAL) negativ 
20 02.02.2007 Tupfer Laufenten Leuna (MSH) negativ 
21 02.02.2007 Tupfer Gans Bernburg (SLK) negativ 
22 05.02.2007 Tupfer Schwan (WB) negativ 
23 05.02.2007 Tupfer Schwan (WB) negativ 
24 05.02.2007 Tupfer Schwan (WB) negativ 
25 05.02.2007 Tupfer Schwan (WB) negativ 
26 06.02.2007 Tupfer Bussard Osternienburg (ABI) negativ 
27 07.02.2007 Tupfer Nandu Stickel, Loburg negativ 
28 07.02.2007 Tupfer Nandu Stickel, Loburg negativ 
29 07.02.2007 Tupfer Gans Lützen (BLK) negativ 
30 08.02.2007 Tupfer Schwan Genthin (SLK) negativ 
31 08.02.2007 Tupfer Wildgans Seegrehna (WB) negativ 
32 08.02.2007 Tupfer Wildgans Seegrehna (WB) negativ 
 33 08.02.2007 Tupfer Gans Pratau (WB) negativ 
34 08.02.2007 Tupfer Wildgans Seegrehna (WB) negativ 
35 08.02.2007 Tupfer Wildgans Seegrehna (WB) negativ 
36 08.02.2007 Tupfer Wildgans Pratau (WB) negativ 
37 09.02.2007 Tupfer Schwan Wendemark (SDL) negativ 
38 09.02.2007 Kot  Köthen (ABI) negativ 
39 09.02.2007 Kot  Köthen (ABI) negativ 
40 09.02.2007 Kot  Köthen (ABI) negativ 
41 12.02.2007 Kot Huhn/Ente (ABI) negativ 
42 13.02.2007 AM-Kot Schwan Beuster (SDL) negativ 
43 13.02.2007 AM-Kot Gänsesäger Beuster (SDL) negativ 
44 13.02.2007 AM-Kot Graugans Beuster (SDL) negativ 
45 13.02.2007 AM-Kot Blässgans Geestgottberg (SDL) negativ 
46 13.02.2007 AM-Kot Pfeifente Beuster (SDL) negativ 
47 13.02.2007 AM-Kot Schwan Beuster (SDL) negativ 
48 15.02.2007 Tupfer Strauß Nedlitz/Kalbe negativ 
49 15.02.2007 Tupfer Seidenschwan Gardelegen (SAW) negativ 
50 22.02.2007 Tupfer Huhn Pretzsch/ 
Muschitz 
negativ 
51 16.02.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
52 16.02.2007 Kot Schwan Bennungen (MSH) negativ 
53 16.02.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
54 19.02.2007 Tupfer Ente Halle (HAL) negativ 
55 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
56 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
57 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
58 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
59 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
60 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
61 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
62 19.02.2007 Tupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
63 19.02.2007 Tupfer Schwan Loburg (JL) negativ 
64 19.02.2007 Tupfer Eule Bornum (JL) negativ 
65 19.02.2007 Tupfer Eule Cobbelsdorf (JL) negativ 
66 19.02.2007 Tupfer Eule Cobbelsdorf (JL) negativ 
67 19.02.2007 Tupfer Eule Pulspforde (JL) negativ 
68 19.02.2007 Tupfer Eule Streetz (JL) negativ 
69 21.02.2007 Tupfer Huhn Gernrode(HZ) negativ 
 70 22.02.2007 AM-Kot Zoovögel Halle (HAL) negativ 
71 22.02.2007 AM-Kot Zoovögel Halle (HAL) negativ 
72 22.02.2007 AM-Kot Zoovögel Halle (HAL) negativ 
73 22.02.2007 AM-Kot Zoovögel Halle (HAL) negativ 
74 22.02.2007 AM-Kot Zoovögel Halle (HAL) negativ 
75 22.02.2007 AM-Kot Zoovögel Halle (HAL) negativ 
76 22.02.2007 AM-Kot Zoovögel Halle (HAL) negativ 
77 22.02.2007 AM-Kot Strauß Thurland (ABI) negativ 
78 22.02.2007 AM-Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
79 22.02.2007 AM-Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
80 22.02.2007 AM-Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
81 22.02.2007 AM-Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
82 22.02.2007 Tupfer Huhn Ochtsmers- 
leben (BK) negativ 
83 22.02.2007 Tupfer Huhn Ochtsmers- 
leben (BK) negativ 
84 22.02.2007 Tupfer Huhn Minsleben (HZ) negativ 
85 22.02.2007 Tupfer Huhn Ochtsmers- 
leben (BK) negativ 
86 22.02.2007 Tupfer Ente Ochtsmers- 
leben (BK) negativ 
87 23.02.2007 Tupfer Wildvögel Barby (SLK) negativ 
88 01.03.2007 Tupfer Schwan Rottleberode (MSH) negativ 
89 01.03.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
90 01.03.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
91 01.03.2007 Tupfer Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
92 01.03.2007 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
93 01.03.2007 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
94 01.03.2007 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
95 01.03.2007 Tupfer Schwan Renneritz (ABI) negativ 
96 01.03.2007 Tupfer Schwan Renneritz (ABI) negativ 
97 01.03.2007 Tupfer Schwan Renneritz (ABI) negativ 
98 01.03.2007 Tupfer Schwan Radis (ABI) negativ 
99 01.03.2007 Tupfer Schwan Radis (ABI) negativ 
100 02.03.2007 Tupfer Schwan Schönhausen (SDL) negativ 
101 05.03.2007 Tupfer Greifvogel Gommern (JL) negativ 
102 05.03.2007 Tupfer Schwan Theeßen (JL)) negativ 
103 05.03.2007 Tupfer Schwan Gommern (JL) negativ 
104 05.03.2007 Tupfer Graugans Jerichow (JL) negativ 
105 05.03.2007 Tupfer Schwan Jerichow (JL) negativ 
 106 05.03.2007 Tupfer Schwan Jerichow (JL) negativ 
107 05.03.2007 Tupfer Greifvogel Ihleburg (JL) negativ 
108 05.03.2007 Tupfer Stockente Dannigkow (JL) negativ 
109 05.03.2007 Tupfer Schwan Gerwisch (JL) negativ 
110 05.03.2007 Tupfer Schwan Gerwisch (JL) negativ 
111 05.03.2007 Tupfer Stockente Gerwisch (JL) negativ 
112 05.03.2007 Tupfer Schwan Biederitz (JL) negativ 
113 05.03.2007 Tupfer Schwan Biederitz (JL) negativ 
114 05.03.2007 Tupfer Wildgans Schartau (JL) negativ 
115 05.03.2007 Tupfer Wildgans Schartau (JL) negativ 
116 05.03.2007 Tupfer Wildgans Parchau (JL) negativ 
117 06.03.2007 Tupfer Wildente Jessau (WB) negativ 
118 06.03.2007 Tupfer Wildente Jessau (WB) negativ 
119 06.03.2007 Tupfer 
Grauflanken- 
käkerling Halle (HAL) negativ 
120 07.03.2007 Tupfer Putenküken Trebitz negativ 
121 07.03.2007 Tupfer Schwan (SDL) negativ 
122 12.03.2007 Tupfer Schwan Riesigk-
Rothehof (JL) negativ 
123 12.03.2007 Tupfer Schwan Riesigk-
Rothehof (JL) negativ 
124 13.03.2007 AM-Tupfer Ente Aspenstedt (HZ) negativ 
125 13.03.2007 AM-Tupfer Kormoran Thale (HZ) negativ 
126 14.03.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
127 14.03.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
128 14.03.2007 Tupfer Ente Kelbra (MSH) negativ 
129 14.03.2007 Tupfer Ente Rorrleberode (MSH) negativ 
130 15.03.2007 Tupfer Möwen Hafen (ABI) negativ 
131 15.03.2007 Tupfer Möwen Hafen (ABI) negativ 
132 16.03.2007 Tupfer Krähe Halle (HAL) negativ 
133 16.03.2007 Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
134 16.03.2007 Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
135 16.03.2007 Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
136 16.03.2007 Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
137 16.03.2007 Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
138 19.03.2007 Kot Zootiere Magdeburg (MD) negativ 
139 19.03.2007 Kot Zootiere Magdeburg (MD) negativ 
140 19.03.2007 Kot Zootiere Magdeburg (MD) negativ 
141 22.03.2007 Tupfer Schwan Wernigerode (HZ) negativ 
 142 26.03.2007 Tupfer Vogel Halle (HAL) negativ 
143 29.03.2007 Tupfer Ente Wegeleben (HZ) negativ 
144 29.03.2007 Tupfer Ente Wegeleben (HZ) negativ 
145 30.03.2007 Tupfer Taube Lebien (WB) negativ 
146 30.03.2007 Tupfer Ente Landsberg (HAL) negativ 
147 30.03.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
148 30.03.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
149 30.03.2007 Organ Drossel Heeren (SDL) negativ 
150 30.03.2007 Tupfer Drossel Tangermünde (SDL) negativ 
151 03.04.2007 AM-Organ  
 
negativ 
152 03.04.2007 AM-Organ  
 
negativ 
153 04.04.2007 Tupfer Ente Oebisfelde (BK) negativ 
154 04.04.2007 Tupfer Ente Oebisfelde (BK) negativ 
155 04.04.2007 Tupfer Ente Oebisfelde (BK) negativ 
156 04.04.2007 Tupfer Ente Breiterode (BK) negativ 
157 04.04.2007 Tupfer Ente Breiterode (BK) negativ 
158 04.04.2007 Tupfer Schwan Jahrstedt (BK) negativ 
159 04.04.2007 Tupfer Schwan Jahrstedt (BK) negativ 
160 04.04.2007 Tupfer Schwan Jahrstedt (BK) negativ 
161 04.04.2007 Tupfer Schwan Breiterode (BK) negativ 
162 04.04.2007 Tupfer Schwan Breiterode (BK) negativ 
163 04.04.2007 Tupfer Schwan Nichteritz (BLK) negativ 
164 05.04.2007 Tupfer Gans Heinrichsberg (BK) negativ 
165 05.04.2007 Tupfer Gans Heinrichsberg (BK) negativ 
166 05.04.2007 Tupfer Schwan Glindenberg negativ 
167 05.04.2007 Tupfer Schwan Glindenberg negativ 
168 05.04.2007 Tupfer Enten Magdeburg (MD) negativ 
169 05.04.2007 Tupfer Enten Magdeburg (MD) negativ 
170 05.04.2007 Tupfer Enten Magdeburg (MD) negativ 
171 10.04.2007 Tupfer Kautz Thale (HZ) negativ 
172 10.04.2007 Tupfer Schwan Stendal (SDL) negativ 
173 10.04.2007 Tupfer Huhn Wackersleben (BK) negativ 
174 10.04.2007 Tupfer Küken Oranienbaum (JL) negativ 
175 13.04.2007 Tupfer Blässhuhn Ziebig (ABI) negativ 
176 13.04.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
177 13.04.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
 178 17.04.2007 AM-Tupfer Huhn Dessau (DE) negativ 
179 17.04.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Tollwitz (MSH) negativ 
180 17.04.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Tollwitz (MSH) negativ 
181 17.04.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Tollwitz (MSH) negativ 
182 20.04.2007 Tupfer Ente Kabelsketal negativ 
183 23.04.2007 Kot Ente/Gans Magdeburg (MD) negativ 
184 23.04.2007 Kot Ente/Gans Magdeburg (MD) negativ 
185 23.04.2007 Kot Ente/Gans Magdeburg (MD) negativ 
186 27.04.2007 Tupfer Zootiere Halle (HAL) negativ 
187 27.04.2007 AM-Tupfer Zootiere Halle (HAL) negativ 
188 27.04.2007 AM-Tupfer Zootiere Halle (HAL) negativ 
190 27.04.2007 AM-Tupfer Zootiere Halle (HAL) negativ 
191 02.05.2007 Tupfer Schwan Schkopau (MSH) negativ 
192 02.05.2007 Tupfer Schwan Schkopau (MSH) negativ 
193 02.05.2007 AM-Tupfer Falke Thale (HZ) negativ 
194 02.05.2007 Tupfer Gänse Latdorf (SLK) negativ 
195 03.05.2007 Abklatsch Schwäne Schkopau (MSH) negativ 
196 04.05.2007 Abklatsch Schwäne Schkopau (MSH) negativ 
197 04.05.2007 Abklatsch Schwäne Schkopau (MSH) negativ 
198 04.05.2007 Abklatsch Schwäne Schkopau (MSH) negativ 
199 07.05.2007 Tupfer Huhn Halle (HAL) negativ 
200 07.05.2007 Tupfer Schwäne Schkopau (MSH) negativ 
201 07.05.2007 1. Eipassage Schwäne Schkopau (MSH) negativ 
202 11.05.2007 AM-Kot Strauß Thurland (ABI) negativ 
203 11.05.2007 AM-Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
204 11.05.2007 AM-Kot Geflügel Thurland (ABI) negativ 
205 11.05.2007 AM-Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
206 11.05.2007 AM-Kot Ente Thurland (ABI) negativ 
207 11.05.2007 AM-Kot  Thurland (ABI) negativ 
208 11.05.2007 AM-Kot Geflügel Thurland (ABI) negativ 
209 11.05.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
210 11.05.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
211 14.05.2007 AM-Kot Ente Thurland (ABI) negativ 
 212 14.05.2007 AM-Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
213 16.05.2007 AM-Tupfer Schwan Oschersleben (BK) negativ 
214 16.05.2007 Tupfer Ente Burg (JL) negativ 
215 25.05.2007 AM-Tupfer Schwan Gröbitz (ABI) negativ 
216 31.05.2007 Tupfer Falke Toppel (SDL) negativ 
217 31.05.2007 Tupfer Ente Kümmernitz (SDL) negativ 
218 31.05.2007 Tupfer Ente Jederitz (SDL) negativ 
219 31.05.2007 Tupfer Ente Kuhlhausen (SDL) negativ 
220 31.05.2007 Tupfer Ente Schollene (SDL) negativ 
221 31.05.2007 AM-Tupfer Taube Tangermünde (SDL) negativ 
222 01.06.2007 Tupfer Rabe Dessau (DE) negativ 
223 01.06.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
224 01.06.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
225 01.06.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
226 01.06.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
227 01.06.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
228 01.06.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
229 01.06.2007 AM-Kot Zootiere Halle (HAL) negativ 
230 08.06.2007 E-Tupfer Tannenhäher Thale (HZ) negativ 
231 08.06.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
232 08.06.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
233 13.06.2007 Tupfer Ente Dörnitz (JL) negativ 
234 13.06.2007 Tupfer Ente Dörnitz (JL) negativ 
235 13.06.2007 Tupfer Ente Dörnitz (JL) negativ 
236 18.06.2007 AM-Tupfer Wachtel Köthen (ABI) negativ 
237 21.06.2007 Tupfer Enten/Gänse Dörnitz (JL) negativ 
238 21.06.2007 Tupfer Enten/Gänse Dörnitz (JL) negativ 
239 21.06.2007 Tupfer Enten/Gänse Dörnitz (JL) negativ 
240 22.06.2007 AM-Tupfer Bussard Hindenburg (SDL) negativ 
241 26.06.2007 Tupfer Huhn Nauendorf (HAL) negativ 




243 27.06.2007 Tupfer Huhn Sanne (SDL) negativ 
244 27.06.2007 Tupfer Ente Dörnitz (JL) negativ 
245 27.06.2007 Tupfer Ente Dörnitz (JL) negativ 
246 27.06.2007 Tupfer Gans Dörnitz (JL) negativ 
247 27.06.2007 Tupfer Gans Schkopau (SK) negativ 
 248 27.06.2007 Tupfer Gans Schkopau (SK) negativ 
249 27.06.2007 Tupfer Turmfalke Berga (MSH) negativ 
250 29.06.2007 Kot Huhn Thurland (ABI) negativ 
251 29.06.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
252 29.06.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
253 29.06.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
254 29.06.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
255 29.06.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
256 29.06.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
257 29.06.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
258 29.06.2007 Tupfer Bussard/Falke Staßfurt (SLK) negativ 
259 29.06.2007 Tupfer Bussard/Falke Staßfurt (SLK) negativ 
260 03.07.2007 Tupfer Enten Oebisfelde (BK) negativ 
261 03.07.2007 Tupfer Enten Oebisfelde (BK) negativ 
262 03.07.2007 Tupfer Gans Oebisfelde (BK) negativ 
263 03.07.2007 Tupfer Enten Oebisfelde (BK) negativ 
264 03.07.2007 Tupfer Enten Oebisfelde (BK) negativ 
265 03.07.2007 Tupfer Schwan Oebisfelde (BK) negativ 
266 03.07.2007 Tupfer Gans Thale (HZ) negativ 
267 03.07.2007 Tupfer Gänse Latdorf (SLK) negativ 
268 03.07.2007 Tupfer Gänse Latdorf (SLK) negativ 
269 03.07.2007 Tupfer Gänse Latdorf (SLK) negativ 
270 03.07.2007 Tupfer Geflügel Köthen (ABI) negativ 
271 03.07.2007 Kot Geflügel Köthen (ABI) negativ 
272 03.07.2007 Kot Geflügel Köthen (ABI) negativ 
273 04.07.2007 Tupfer Huhn Etgersleben (SLK) negativ 
274 04.07.2007 Tupfer Huhn Etgersleben (SLK) negativ 
275 04.07.2007 Tupfer Huhn Etgersleben (SLK) negativ 
276 04.07.2007 Tupfer Taube Roßbach (SK) negativ 
277 04.07.2007 Tupfer Gänse Dörmitz (MD) negativ 
278 04.07.2007 Tupfer Gänse Dörmitz (MD) negativ 
279 04.07.2007 Tupfer Gans Dörmitz (MD) negativ 
280 04.07.2007 AM-Organe 
Hauben- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
281 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
282 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
283 04.07.2007 AM-Organe Schwarzhals- Kelbra (MSH) negativ 
 taucher 
284 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
285 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
286 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
287 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
288 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 





290 05.07.2007 Trachea Huhn Tahlbach (MSH) negativ 
291 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
292 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
293 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
294 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
295 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
296 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
297 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
298 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
299 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
300 04.07.2007 AM-Organe 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
301 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
302 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
303 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
 304 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
305 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
306 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
307 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
308 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
309 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
310 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
311 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
312 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
313 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
314 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
315 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
316 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
317 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
318 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
319 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
320 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
321 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
322 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
323 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
 324 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
325 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
326 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
327 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
328 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
329 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
330 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
331 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
332 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
333 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
334 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
335 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
336 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
337 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
338 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
339 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
340 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
341 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
342 04.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
343 05.07.2007 Kot Schwan Kamern (SDL) negativ 
344 05.07.2007 Tupfer Huhn Strauck SLK) negativ 
 345 05.07.2007 Tupfer Ente Schönebeck (SLK) negativ 
346 05.07.2007 Tupfer Taube Braunsbedra (SK) negativ 
347 05.07.2007 Tupfer Taube Braunsbedra (SK) negativ 
348 05.07.2007 Trachea Huhn Schönebeck (SLK) negativ 
349 05.07.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
350 05.07.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
351 08.07.2007 AM-Lunge Singdrossel Mansfeld (MSH) negativ 
352 08.07.2007 AM-Leber Singdrossel Mansfeld (MSH) negativ 
353 08.07.2007 AM-Darm Singdrossel Mansfeld (MSH) negativ 
354 08.07.2007 Trachea Singdrossel Mansfeld (MSH) negativ 
355 08.07.2007 Trachea Schwan Braunsbedra (SK) negativ 
356 08.07.2007 Trachea Ente Halle (HAL) negativ 
357 08.07.2007 Trachea Schwan Merseburg (SK) negativ 
358 08.07.2007 AM-Organ Taube Schkopau (SK) negativ 
359 08.07.2007 AM-Organ Schwan Braunsbedra (SK) negativ 
360 08.07.2007 AM-Organ Schwan Merseburg (SK) negativ 
361 08.07.2007 Tupfer Eule Uchtenhagen (SDL) negativ 
362 09.07.2007 Trachea Wachtel Thale (HZ) negativ 
363 09.07.2007 Trachea Turmfalke Thale (HZ) negativ 
364 09.07.2007 Tupfer Stockente Merseburg (SK) negativ 
365 09.07.2007 Tupfer Schwan Sachsendorf (SLK) negativ 





367 09.07.2007 Trachea Amsel Berga (MSH) negativ 
368 09.07.2007 Trachea Amsel Allstedt (MSH) negativ 
369 09.07.2007 Trachea Grünling Uftrungen (MSH) negativ 
370 09.07.2007 Trachea Taube Stendal (SDL) negativ 
371 09.07.2007 Trachea Taube Stendal (SDL) negativ 
372 09.07.2007 AM-Organ Singdrossel Sangerhausen (MSH) negativ 
373 09.07.2007 AM-Organ Finkenvogel Sangerhausen (MSH) negativ 
374 09.07.2007 AM-Organ Grünspecht Sangerhausen (MSH) negativ 
375 09.07.2007 AM-Organ Singdrossel Sangerhausen (MSH) negativ 
376 10.07.2007 Trachea Hausgans Dahlen (SDL) negativ 
377 10.07.2007 Trachea Taube Uftrungen (MSH) negativ 
 378 10.07.2007 Trachea Rebhühner Bitterfeld (ABI) negativ 
379 10.07.2007 Trachea Rebhühner Bitterfeld (ABI) negativ 
380 11.07.2007 Trachea Schwan Wartenburg (WB) negativ 
381 11.07.2007 Trachea Wachtel Thale (HZ) negativ 
382 11.07.2007 Tupfer Flugente Dornitz (JL) negativ 
383 11.07.2007 Tupfer Flugente Dornitz (JL) negativ 
384 11.07.2007 Tupfer Gans Dornitz (JL) negativ 
385 11.07.2007 AM-Organ Taube Sangerhausen (MSH negativ 
386 11.07.2007 AM-Organ Hausgans Dahlen (SDL) negativ 
387 11.07.2007 AM-Organ Taube Uftrungen (MSH) negativ 
388 11.07.2007 AM-Organ Milan Menschau (SK) negativ 
389 11.07.2007 Trachea Spatz/Amsel Laucha (BLK) negativ 
390 11.07.2007 Trachea Buntspecht Roßla (MSH) negativ 
391 11.07.2007 Trachea Ente Sangerhausen (MSH) negativ 
392 11.07.2007 Trachea Taube Eisleben (MSH) negativ 
393 11.07.2007 Trachea Kohlmeise Polleben (MSH) negativ 
394 11.07.2007 Trachea Dohle Eisleben (MSH) negativ 
395 11.07.2007 Trachea Singdrossel Hettstedt (MSH) negativ 
396 11.07.2007 Trachea Buntspecht Heiligenthal (MSH) negativ 
397 11.07.2007 Trachea Singdrossel Hettstedt (MSH) negativ 
398 11.07.2007 Trachea Elster Hettstedt (MSH) negativ 
399 11.07.2007 Trachea Schwalbe Osterhausen (MSH) negativ 
400 11.07.2007 Trachea Grünling Benndorf (MSH) negativ 
401 11.07.2007 Trachea Drossel Hettstedt (MSH) negativ 
402 11.07.2007 Trachea Drossel Eisleben (MSH) negativ 
403 11.07.2007 Trachea Taube Hettstedt (MSH) negativ 
404 11.07.2007 Trachea Greifvogel Bornstedt (MSH) negativ 
405 11.07.2007 Trachea Greifvogel Bornstedt (MSH) negativ 
406 11.07.2007 Trachea 
Drossel/ 
Amsel Halle (HAL) negativ 
407 11.07.2007 Trachea Hausente Billroda (BLK) negativ 
408 11.07.2007 Trachea Gössel Billroda (BLK) negativ 
409 11.07.2007 Trachea Huhn Eisleben (MSH) negativ 
410 11.07.2007 Trachea Huhn Harkerode (MSH) negativ 
411 11.07.2007 Trachea Gans Dornitz (JL) negativ 
 412 11.07.2007 Trachea Gans Dornitz (JL) negativ 
413 11.07.2007 Trachea Gans Dornitz (JL) negativ 
414 11.07.2007 Trachea Gans Dornitz (JL) negativ 
415 11.07.2007 Trachea Gans Dornitz (JL) negativ 
416 11.07.2007 Trachea Gans Dornitz (JL) negativ 
417 12.07.2007 AM-Organ Ente Billroda (BLK) negativ 
418 12.07.2007 AM-Tupfer Star Sangerhausen (MSH) negativ 
419 12.07.2007 AM-Tupfer Sperling Sangerhausen (MSH) negativ 
420 12.07.2007 Tupfer Grünfinken Treseburg (HZ) negativ 
421 12.07.2007 Tupfer Taube Güntersberge (HZ) negativ 
422 13.07.2007 Trachea Taube Hettstedt (MSH) negativ 
423 13.07.2007 Trachea Singvogel Eisleben (MSH) negativ 
424 13.07.2007 Trachea Drossel Hettstedt (MSH) negativ 
425 13.07.2007 Trachea Huhn Droyßig (BLK) negativ 
426 13.07.2007 Trachea Huhn Droyßig (BLK) negativ 
427 13.07.2007 Trachea Ente Schleberoda (BLK) negativ 
428 13.07.2007 Trachea Taube Querfurt (SK) negativ 
429 14.07.2007 Trachea Taube Tangermünde (SDL) negativ 
430 16.07.2007 Tupfer Wildgeflügel Seegreben negativ 
431 16.07.2007 Tupfer Wildgeflügel Seegreben negativ 
432 16.07.2007 AM-Tupfer Schwan Halle (HAL) negativ 
433 16.07.2007 Trachea Ente Butterhorst (SDL) negativ 
434 17.07.2007 AM-Tupfer Ente Butterhorst (SDL) negativ 




Ente Butterhorst (SDL) negativ 
437 17.07.2007 AM-Herz Ente Butterhorst (SDL) negativ 
438 17.07.2007 AM-Darm Ente Butterhorst (SDL) negativ 
439 17.07.2007 Trachea 
Hauben- 
taucher Wischer (SDL) negativ 
440 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
441 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
442 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
443 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
444 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben negativ 
 (BK) 
445 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
446 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
447 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
448 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
449 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
450 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
451 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
452 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
453 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
454 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
455 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
456 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
457 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
458 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
459 17.07.2007 AM-Tupfer Pute Haldensleben (BK) negativ 
460 17.07.2007 Tupfer Pute Wackersleben (BK) negativ 
461 17.07.2007 Tupfer Pute Wackersleben (BK) negativ 
462 17.07.2007 Tupfer Pute Wackersleben (BK) negativ 
463 17.07.2007 Tupfer Pute Wackersleben (BK) negativ 
464 17.07.2007 Tupfer Pute Wackersleben (BK) negativ 
465 17.07.2007 Tupfer Pute Wackersleben (BK) negativ 
466 17.07.2007 Tupfer Pute Wackersleben (BK) negativ 
467 17.07.2007 Tupfer Gans Dornitz (JL) negativ 
468 17.07.2007 Tupfer Mularde Dornitz (JL) negativ 
469 17.07.2007 Tupfer Mularde Dornitz (JL) negativ 
470 17.07.2007 Trachea Masthähnchen Bebertal (BK) negativ 
471 17.07.2007 Trachea Masthähnchen Bebertal (BK) negativ 
472 17.07.2007 Trachea Masthähnchen Bebertal (BK) negativ 
473 17.07.2007 Trachea Masthähnchen Bebertal (BK) negativ 
474 17.07.2007 Trachea Masthähnchen Bebertal (BK) negativ 
475 17.07.2007 Trachea Masthähnchen Bebertal (BK) negativ 
476 18.07.2007 Trachea Mauersegler Halle (HAL) negativ 
 477 18.07.2007 Trachea ? Sangerhausen (MSH) negativ 
478 19.07.2007 Trachea Hühnerküken Köthen (ABI) negativ 
479 19.07.2007 AM-Tupfer Schneeeule Magdeburg (MD) negativ 
480 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
481 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
482 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
483 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
484 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
485 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
486 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
487 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
488 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
489 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
490 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
491 19.07.2007 Tupfer Broiler Mockrehna (TDO) negativ 
492 20.07.2007 Trachea Huhn Osterfeld (BLK) negativ 
493 20.07.2007 Trachea Möwe Röblingen (MSH) negativ 
494 20.07.2007 Trachea Huhn Freyburg (BLK) negativ 
495 20.07.2007 Trachea 
Hauben- 
taucher Jerichow (JL) negativ 
496 20.07.2007 Trachea 
Hauben- 
taucher Jerichow (JL) negativ 
497 23.07.2007 Tupfer Ente/Gans Milzau (SK) negativ 
498 23.07.2007 Tupfer Ente/Gans Milzau (SK) negativ 
499 23.07.2007 Tupfer Ente/Gans Milzau (SK) negativ 
500 23.07.2007 Tupfer Ente/Gans Milzau (SK) negativ 
501 23.07.2007 Trachea Ente Merseburg (SK) negativ 
502 23.07.2007 Trachea Lachmöwe Bitterfeld (ABI) negativ 
503 23.07.2007 Trachea Möwe Mühleck (ABI) negativ 
504 23.07.2007 Trachea Huhn Zerbst (ABI) negativ 
505 23.07.2007 Trachea Huhn Zerbst (ABI) negativ 
506 23.07.2007 Trachea Huhn Zerbst (ABI) negativ 
507 23.07.2007 Trachea Huhn Zerbst (ABI) negativ 
508 23.07.2007 Trachea Bussard Stendal (SDL) negativ 
509 23.07.2007 Trachea Schleiereule Stendal (SDL) negativ 
 510 23.07.2007 Trachea Pute Damsdorf (PM) negativ 
511 23.07.2007 Trachea Pute Damsdorf (PM) negativ 
512 23.07.2007 Trachea Pute Damsdorf (PM) negativ 
513 23.07.2007 Trachea Kormoran Havelberg (SDL) negativ 
514 23.07.2007 Trachea Huhn Giesenberge (SDL) negativ 
515 23.07.2007 Trachea Huhn Giesenberge (SDL) negativ 
516 24.07.2007 Trachea Strauß Tornau (SDL) negativ 
517 24.07.2007 Trachea Falke Merseburg (SK) negativ 
518 24.07.2007 Trachea Ente Deetz (ABI) negativ 
519 24.07.2007 Trachea Hahn 
 
negativ 
520 24.07.2007 Trachea Wildente Naumburg (BLK) negativ 
521 24.07.2007 Trachea Ente Magdeburg (MD) negativ 
522 24.07.2007 Trachea Milan Magdeburg (MD) negativ 





524 24.07.2007 Trachea Möwe Sangerhausen (MSH) negativ 
525 24.07.2007 Trachea Amsel Sangerhausen (MSH) negativ 
526 24.07.2007 Trachea Blässhuhn Mansfeld (MSH) negativ 
527 24.07.2007 Trachea Ente Hettstedt (MSH) negativ 
528 24.07.2007 Trachea Möwe Kelbra (MSH) negativ 
529 24.07.2007 Trachea 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
530 24.07.2007 Trachea Ente Kelbra (MSH) negativ 
531 24.07.2007 Trachea Stockente Roßlau (DE) negativ 
532 24.07.2007 Trachea Stockente Reinsdorf (BLK) negativ 
533 24.07.2007 Trachea Taube Stendal (SDL) negativ 
534 24.07.2007 Trachea Brieftaube Schkopau (SK) negativ 
535 24.07.2007 Trachea Brieftaube Schkopau (SK) negativ 
536 24.07.2007 Trachea Katze 
 
negativ 
537 25.07.2007 Tupfer Flugente Dörnitz (JL) negativ 
538 25.07.2007 Tupfer Flugente Dörnitz (JL) negativ 
539 25.07.2007 Tupfer Gans Dörnitz (JL) negativ 
540 25.07.2007 AM-Organ Jungente Kelbra (MSH) negativ 
541 25.07.2007 Tupfer Eule Staßfurt (SLK) negativ 
542 25.07.2007 Trachea Amsel Tangermünde (SDL) negativ 
543 25.07.2007 Trachea Storch Breitenhagen (SLK) negativ 
 544 25.07.2007 Trachea Gans Genthin (JL) negativ 
545 25.07.2007 Trachea Amsel Stendal (SDL) negativ 
546 25.07.2007 Trachea Amsel Naumburg (BLK) negativ 
547 25.07.2007 Trachea Hahn Sangerhausen (MSH) negativ 
548 25.07.2007 Trachea Rabe (MSH) negativ 
549 25.07.2007 Trachea Taube Wanzeben (MSH) negativ 
550 25.07.2007 Trachea Ente Naumburg (BLK) negativ 
551 26.07.2007 AM-Organ Möwe Kelbra (MSH) negativ 
552 25.07.2007 Trachea Ente Sangerhausen (MSH) negativ 
553 26.07.2007 Trachea Elster Weißenfels (BLK) negativ 
554 26.07.2007 Trachea Schleiereule Dessau (DE) negativ 
555 26.07.2007 Trachea Schwalbe Sandersdorf (ABI) negativ 
556 26.07.2007 Trachea Ente Hadmersleben (BK) negativ 





558 27.07.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
559 27.07.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
560 27.07.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
561 27.07.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
562 27.07.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
563 27.07.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
564 27.07.2007 Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
565 27.07.2007 Trachea Bussard Erxleben (SDL) negativ 
566 27.07.2007 Trachea Falke Oschersleben (BK) negativ 
567 27.07.2007 Trachea Amsel Sangerhausen (MSH) negativ 
568 27.07.2007 Trachea Elster Eisleben (MSH) negativ 
569 27.07.2007 Trachea Amsel Naumburg (BLK) negativ 
570 27.07.2007 Trachea Singdrossel Sangerhausen (MSH) negativ 
571 30.07.2007 Trachea Katze Annarode (MSH) negativ 
572 30.07.2007 Trachea Ente Halle (HAL) negativ 
573 30.07.2007 Trachea Schwan Hasselfelde (HZ) negativ 
574 30.07.2007 Trachea Blässhuhn Barleben (BK) negativ 
575 30.07.2007 Trachea Drossel Halle (HAL) negativ 
576 30.07.2007 Trachea Drossel Halle (HAL) negativ 
577 31.07.2007 Trachea Taube Sandau (SDL) negativ 
 578 31.07.2007 Trachea Huhn Engersen (SAW) negativ 
579 31.07.2007 Trachea Stockente Magdeburg (MD) negativ 
580 31.07.2007 Trachea Stockente Nienburg (SLK) negativ 
581 31.07.2007 Trachea 
Hauben- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
582 31.07.2007 Trachea Möwe Kelbra (MSH) negativ 
583 31.07.2007 Trachea Spatz Halle (HAL) negativ 
584 31.07.2007 Trachea Drossel Halle (HAL) negativ 
585 31.07.2007 Trachea Drossel Halle (HAL) negativ 
586 31.07.2007 Trachea Möwe Kelbra (MSH) negativ 
587 31.07.2007 Trachea Drossel Uftrungen (MSH) negativ 
588 01.08.2007 Tupfer Gans Dörnitz (JL) negativ 
589 01.08.2007 Tupfer Flugente Dörnitz (JL) negativ 
590 01.08.2007 Tupfer Flugente Dörnitz (JL) negativ 
591 01.08.2007 AM-Organ 
Hauben- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
592 01.08.2007 AM-Organ Möwe Kelbra (MSH) negativ 
593 01.08.2007 AM-Organ Möwe Kelbra (MSH) negativ 
594 01.08.2007 AM-Organ Drossel Uftrungen (MSH) negativ 
595 01.08.2007 Trachea Lamm Kelbra (MSH) negativ 





597 01.08.2007 Trachea Stockente (WB) negativ 
598 01.08.2007 Trachea Amsel Parey (JL) negativ 
599 01.08.2007 Trachea Möwe Röblingen (MSH) negativ 
600 01.08.2007 Trachea Schwalbe Siersleben (MSH) negativ 
601 01.08.2007 Trachea Taube Eisleben (MSH) negativ 
602 01.08.2007 Trachea Huhn Holleben (SK) negativ 
603 01.08.2007 Trachea Amsel Güsen (JL) negativ 
604 01.08.2007 Trachea Drossel Wallhausen (MSH) negativ 
605 01.08.2007 Trachea Falke Frose (SLK) negativ 
606 01.08.2007 Trachea Amsel Güsen (JL) negativ 
607 01.08.2007 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
608 01.08.2007 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
609 01.08.2007 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
610 01.08.2007 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
611 01.08.2007 Trachea Hahn Oppin (SK) negativ 
612 02.08.2007 Trachea Storch Heinrichsberg negativ 
 (BK) 
613 02.08.2007 Trachea Amsel Halberstadt (HZ) negativ 
614 02.08.2007 Trachea Amsel Halberstadt (HZ) negativ 
615 02.08.2007 Trachea Ente Magdeburg (MD) negativ 
616 02.08.2007 Trachea Gans Magdeburg (MD) negativ 
617 02.08.2007 Trachea Huhn Bindfelde (SDL) negativ 
618 02.08.2007 Trachea Huhn Borne (SLK) negativ 
619 02.08.2007 Trachea Huhn Borne (SLK) negativ 
620 02.08.2007 Trachea Prachtrosella Oschersleben (BK) negativ 
621 02.08.2007 Trachea Vogel Magdeburg (MD) negativ 
622 03.08.2007 Trachea Möwe Kelbra (MSH) negativ 
623 03.08.2007 Trachea Möwe Kelbra (MSH) negativ 
624 03.08.2007 Trachea Blässhuhn Kelbra (MSH) negativ 
625 03.08.2007 Trachea Taucherküken Kelbra (MSH) negativ 
626 03.08.2007 Trachea Möwe Kelbra (MSH) negativ 
627 03.08.2007 Trachea Taube Sangerhausen (MSH) negativ 
628 03.08.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
629 03.08.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
630 03.08.2007 AM-Trachea Gans Tuchheim (JL) negativ 
631 03.08.2007 AM-Organ Drossel Hettstedt (MSH) negativ 
632 03.08.2007 AM-Organ Gans Tuchheim (JL) negativ 
633 03.08.2007 AM-Organ Drossel Ziegerode negativ 
634 03.08.2007 Trachea Stockente Mertendorf (BLK) negativ 
635 03.08.2007 Trachea Drossel Hettstedt (MSH) negativ 
636 03.08.2007 Trachea Drossel Ziegerode negativ 





638 03.08.2007 Trachea Kormoran Havelberg (SDL) negativ 
639 03.08.2007 Trachea Taube Havelberg (SDL) negativ 
640 06.08.2007 Trachea Wachtel Rogätz (BK) negativ 
641 06.08.2007 Trachea Huhn Emden (OK) negativ 
642 06.08.2007 Trachea Huhn Emden (OK) negativ 
643 07.08.2007 Trachea Möwe Bad Lauchstädt (SK) negativ 
644 07.08.2007 Trachea Stockente Wanzleben (BK) negativ 
645 07.08.2007 Trachea Stockente Magdeburg (MD) negativ 
 646 07.08.2007 Trachea Huhn Pretzsch (WB) negativ 
647 07.08.2007 Trachea Huhn Pretzsch (WB) negativ 
648 07.08.2007 Trachea Huhn Pretzsch (WB) negativ 
649 07.08.2007 Trachea Möwe Weißenfels (BLK) negativ 
650 07.08.2007 Trachea Stockente Braunsbedra (SK) negativ 
651 07.08.2007 Trachea Falke Bitterfeld (ABI) negativ 
652 07.08.2007 Trachea Stockente Gernrode (HZ) negativ 
653 07.08.2007 Trachea Taube Zwientschöna (SK) negativ 
654 08.08.2007 Tupfer Gans Dörnitz (JL) negativ 
655 08.08.2007 Tupfer Flugente Dörnitz (JL) negativ 
657 08.08.2007 Tupfer Flugente Dörnitz (JL) negativ 
658 08.08.2007 AM-Organ Huhn Kelbra (MSH) negativ 
659 08.08.2007 AM-Organ Huhn Kelbra (MSH) negativ 
660 08.08.2007 AM-Organ Huhn Kelbra (MSH) negativ 
661 08.08.2007 AM-Organ Huhn Kelbra (MSH) negativ 
662 08.08.2007 AM-Organ Huhn Kelbra (MSH) negativ 
663 08.08.2007 AM-Organ Elster Kelbra (MSH) negativ 
664 08.08.2007 Trachea Möwe Mücheln (SK) negativ 
665 08.08.2007 Trachea Drossel Zeitz (BLK) negativ 
666 08.08.2007 Trachea Drossel Ausdorf negativ 
667 08.08.2007 Trachea Elster Kelbra (MSH) negativ 
668 08.08.2007 Trachea Taube Sangerhausen (MSH) negativ 
669 08.08.2007 Trachea Gans Schwenda (MSH) negativ 
670 08.08.2007 Trachea Möwe 
 
negativ 
671 08.08.2007 Trachea Ente 
 
negativ 
672 08.08.2007 Trachea Schwan Burg (JL) negativ 
673 08.08.2007 Trachea Zwerghahn Genthin (JL) negativ 
674 07.08.2007 Trachea Taube Thale (HZ) negativ 
675 09.08.2007 Tupfer Schwan Halle (HAL) negativ 
676 09.08.2007 Kot Huhn Thüringer Land negativ 
677 09.08.2007 Kot Huhn Thüringer Land negativ 
678 09.08.2007 Kot Huhn Thüringer Land negativ 
679 09.08.2007 Kot Huhn Thüringer Land negativ 
680 09.08.2007 Kot Strauß Thüringer Land negativ 
681 09.08.2007 Kot Huhn Thüringer Land negativ 





683 09.08.2007 Trachea Pute Derenburg (HZ) negativ 
 684 09.08.2007 Trachea Schwan Köthen (ABI) negativ 
685 09.08.2007 Trachea Stockente Baalberge (SLK) negativ 
686 09.08.2007 Trachea Pute Haldensleben (BK) negativ 
687 09.08.2007 Trachea Pute Haldensleben (BK) negativ 
688 09.08.2007 Trachea Pute Haldensleben (BK) negativ 
689 09.08.2007 Trachea Pute Haldensleben (BK) negativ 
690 09.08.2007 Trachea Birkwild Wernigerode (HZ) negativ 
691 09.08.2007 Trachea Steinrötel Magdeburg (MD) negativ 
692 09.08.2007 AM-Organ 
Schwarzhals- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
693 09.08.2007 AM-Organ 
Hauben- 
taucher Kelbra (MSH) negativ 
694 10.08.2007 AM-Organ Taube Eisleben (MSH) negativ 
695 10.08.2007 Trachea Gebirgslorie Rathenow (HVL) negativ 
696 10.08.2007 Trachea 
Hauben- 
Taucher Gommern (JL) negativ 
697 10.08.2007 Trachea Schwan Arendsee (SAW) negativ 
698 13.08.2007 AM-Tupfer Storch Alsleben (SLK) negativ 
699 13.08.2007 Trachea Huhn Breese (PR) negativ 
700 13.08.2007 Trachea Gans Egeln (SLK) negativ 
701 13.08.2007 Trachea Huhn Goldbeck (SDL) negativ 
702 13.08.2007 Trachea Ente Magdeburg (MD) negativ 
703 13.08.2007 Trachea Möwe Cöbenitz (ABI) negativ 
704 13.08.2007 Trachea Möwe Cöbenitz (ABI) negativ 
705 13.08.2007 Trachea Stockente Farnstädt (MSH) negativ 
706 13.08.2007 Trachea Taube Stendal (SDL) negativ 
707 14.08.2007 Trachea Storch Lichterfelde (SDL) negativ 
708 14.08.2007 Trachea Gebirgslorie Rathenow (HVL) negativ 
709 14.08.2007 Trachea Kranich Langen (SAW) negativ 
710 14.08.2007 Trachea Wachtelkönig Wittenberg (WB) negativ 
711 14.08.2007 Trachea Ente Magdeburg (MD) negativ 
712 14.08.2007 Trachea Huhn Bernburg (SLK) negativ 
713 14.08.2007 Trachea Taube Holmdorf negativ 
714 14.08.2007 Trachea Storch Goldbeck (SDL) negativ 
 715 15.08.2007 AM-Organ Ente Magdeburg (MD) negativ 
716 29.08.2007 Trachea Huhn Köthen (ABI) negativ 
717 29.08.2007 Trachea Huhn Köthen (ABI) negativ 
718 29.08.2007 Trachea Huhn Köthen (ABI) negativ 
719 29.08.2007 Trachea Huhn Köthen (ABI) negativ 
720 29.08.2007 Trachea Huhn Köthen (ABI) negativ 
721 29.08.2007 AM-Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
722 29.08.2007 AM-Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
723 29.08.2007 AM-Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
724 29.08.2007 AM-Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
725 29.08.2007 AM-Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
726 29.08.2007 AM-Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
727 29.08.2007 AM-Kot Zoogeflügel Halle (HAL) negativ 
728 30.08.2007 Trachea Amsel Steinitz (SAW) negativ 
729 30.08.2007 Trachea Star Steinitz (SAW) negativ 
730 30.08.2007 AM-Organ Taube Gonna (MSH) negativ 
731 30.08.2007 Trachea Möwe Weißenfels (BLK) negativ 
732 30.08.2007 AM-Organ Drossel Sangerhausen (MSH) negativ 
733 30.08.2007 AM-Organ Taube Allstedt (MSH) negativ 
734 30.08.2007 Trachea Huhn Klein Gatz (SAW) negativ 
735 30.08.2007 Trachea Ente Bindfelde (SDL) negativ 
736 30.08.2007 Trachea Vögel Hoym (SLK) negativ 
737 30.08.2007 Trachea Vögel Hoym (SLK) negativ 
738 30.08.2007 Trachea Vögel Hoym (SLK) negativ 
739 30.08.2007 Trachea Taube Stendal (SDL) negativ 
740 30.08.2007 Trachea Taube Stendal (SDL) negativ 
741 30.08.2007 Trachea Taube Stendal (SDL) negativ 
742 30.08.2007 AM-Kot Huhn Hüttenrode (HZ) negativ 
743 30.08.2007 Trachea Taube Quedlinburg (HZ) negativ 
744 30.08.2007 Trachea Kanarienvogel Magdeburg (MD) negativ 
745 30.08.2007 Trachea Kanarienvogel Magdeburg (MD) negativ 
746 30.08.2007 Trachea Gans Gommern (JL) negativ 
747 30.08.2007 Trachea Huhn Seehausen (SDL) negativ 
748 03.09.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
749 03.09.2007 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
750 03.09.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Kelbra (MSH) negativ 
 751 03.09.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Kelbra (MSH) negativ 
752 03.09.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Kelbra (MSH) negativ 
753 03.09.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Kelbra (MSH) negativ 
754 03.09.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Kelbra (MSH) negativ 
755 03.09.2007 Tupfer 
Wasser- 
geflügel Kelbra (MSH) negativ 
756 03.09.2007 AM-Organ Möwe Kelbra (MSH) negativ 
757 03.09.2007 AM-Organ Stockente Quenstedt (MSH) negativ 
758 03.09.2007 AM-Kottupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
759 03.09.2007 AM-Kottupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
760 03.09.2007 AM-Kottupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
761 03.09.2007 AM-Kottupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
762 03.09.2007 AM-Kottupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
763 03.09.2007 AM-Kottupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
764 03.09.2007 AM-Kottupfer Zoovögel Thale (HZ) negativ 
765 03.09.2007 Trachea Kanarienvogel  Dessau (DE) negativ 
766 03.09.2007 Trachea Kanarienvogel  Dessau (DE) negativ 
767 03.09.2007 Trachea Kanarienvogel  Dessau (DE) negativ 
768 03.09.2007 Trachea WS Steimke (SAW) negativ 
769 03.09.2007 Trachea WS Steimke (SAW) negativ 
770 03.09.2007 Trachea Sperber Diesdorf (SAW) negativ 
771 03.09.2007 Trachea Blässhuhn Halle (HAL) negativ 
772 03.09.2007 Trachea Huhn Klepps (JL) negativ 
773 04.09.2007 Trachea Taube Belkau (SDL) negativ 
774 04.09.2007 Trachea Taube Belkau (SDL) negativ 
775 04.09.2007 Trachea Ente Heeren (SDL) negativ 
776 05.09.2007 AM-Organ Birkwild Thale (HZ) negativ 
777 05.09.2007 Tupfer Gans Dörnitz (JL) negativ 
778 05.09.2007 Tupfer Ente Dörnitz (JL) negativ 
779 05.09.2007 Tupfer Ente Dörnitz (JL) negativ 
780 06.09.2007 AM-Trachea Huhn Repenstauf  negativ 
781 06.09.2007 AM-Trachea Huhn Repenstauf  negativ 
782 06.09.2007 AM-Trachea Huhn Repenstauf  negativ 
783 06.09.2007 AM-Trachea Huhn Repenstauf  negativ 
784 06.09.2007 Trachea Taube Kretzschau (BLK) negativ 
 785 06.09.2007 Trachea Taube Kretzschau (BLK) negativ 
786 06.09.2007 Trachea Huhn Baasdorf (ABI) negativ 
787 06.09.2007 Trachea Huhn Baasdorf (ABI) negativ 
788 06.09.2007 Trachea Huhn Baasdorf (ABI) negativ 
789 06.09.2007 Trachea Huhn Cattenstedt (HZ)  negativ 
790 06.09.2007 Trachea Huhn Cattenstedt (HZ)  negativ 
791 06.09.2007 Trachea Huhn Cattenstedt (HZ)  negativ 
792 06.09.2007 Trachea Ente Rollsdorf (MSH) negativ 
793 10.09.2007 Trachea Hähnchen Keitschena  negativ 
794 10.09.2007 Trachea Amsel Theißen (BLK) negativ 
795 10.09.2007 Trachea Ente Seehausen (SDL) negativ 
797 10.09.2007 Trachea Taube Loburg (JL) negativ 
797 10.09.2007 Trachea Wachtel Magdeburg (MD) negativ 
798 10.09.2007 Trachea WS Bernburg (SLK) negativ 
799 10.09.2007 Trachea Storch Thale (HZ) negativ 
800 11.09.2007 AM-Organ Schwan Ilsenburg (HZ) negativ 
801 11.09.2007 Tupfer Enten Vogelsdorf (HZ) negativ 
802 11.09.2007 Tupfer Enten Vogelsdorf (HZ) negativ 
803 11.09.2007 Tupfer Gänse Vogelsdorf (HZ) negativ 
804 11.09.2007 Tupfer Gänse Vogelsdorf (HZ) negativ 
805 12.09.2007 Trachea Pfau Bernburg (SLK) negativ 





807 12.09.2007 Trachea Reiher Magdeburg (MD) negativ 
808 02.01.2008 Trachea Amsel Bitterfeld- 
Wolfen (ABI) negativ 
809 02.01.2008 Trachea Amsel Bitterfeld- 
Wolfen (ABI) negativ 
810 02.01.2008 Trachea Amsel Bitterfeld- 
Wolfen (ABI) negativ 





812 02.01.2008 Trachea Kakadu Böhlert (JL) negativ 
813 03.01.2008 Tupfer Schwan Magdeburg (MD) negativ 
814 03.01.2008 Tupfer Ente Bernburg (SLK) negativ 
815 03.01.2008 Tupfer Gans Bernburg (SLK) negativ 
816 03.01.2008 Trachea Schwan Magdeburg (MD) negativ 
817 03.01.2008 Trachea Schwan Magdeburg (MD) negativ 
 818 03.01.2008 Trachea Ente Dessau (DE) negativ 
819 03.01.2008 Trachea Eichelhäher Merseburg (MSH) negativ 
820 03.01.2008 Trachea Fasan Halle (HAL) negativ 
821 04.01.2008 Trachea Huhn Golzen (BLK) negativ 
822 04.01.2008 Trachea Huhn Golzen (BLK) negativ 
823 04.01.2008 Trachea Huhn Golzen (BLK) negativ 
824 04.01.2008 Trachea Huhn Golzen (BLK) negativ 
825 04.01.2008 Trachea Huhn Golzen (BLK) negativ 
826 04.01.2008 Trachea Huhn Golzen (BLK) negativ 
827 04.01.2008 Trachea Huhn Golzen (BLK) negativ 
828 04.01.2008 Trachea Schwan Halle (HAL) negativ 
829 04.01.2008 Trachea Schwan Hoyersburg (SAW) negativ 
830 07.01.2008 Kot Graugans Arneburg (SDL) negativ 
831 07.01.2008 Kot Ente Arneburg (SDL) negativ 
832 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
833 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
834 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
835 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
836 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
837 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
838 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
839 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
840 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
841 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
842 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
843 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
844 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
845 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
846 10.01.2008 Kot Zoogeflügel Magdeburg (MD) negativ 
847 10.01.2008 Trachea Stockente Angesdorf (SK) negativ 





849 10.01.2008 Trachea Graureiher Spergau (SK) negativ 
850 10.01.2008 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
 851 10.01.2008 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
852 10.01.2008 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
853 10.01.2008 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
854 10.01.2008 Trachea Huhn Kelbra (MSH) negativ 
855 11.01.2008 Trachea Ente Magdeburg (MD) negativ 
856 11.01.2008 Trachea Krähe Wernigerode (HZ) negativ 
857 15.01.2008 Tupfer Ente Schlanstedt (HZ) negativ 
858 15.01.2008 Trachea Huhn Oschersleben (OK) negativ 
859 17.01.2008 Kot Gans Stendal (SDL) negativ 
860 17.01.2008 Kot Gans Stendal (SDL) negativ 
861 17.01.2008 Kot Ente Schlanstedt (HZ) negativ 
862 17.01.2008 Kot Ente Schlanstedt (HZ) negativ 
863 17.01.2008 Kot Ente Schlanstedt (HZ) negativ 
864 17.01.2008 Kot Ente Schlanstedt (HZ) negativ 
865 17.01.2008 Kot Ente Balberge (SLK) negativ 
866 17.01.2008 Trachea Huhn Glöthe (SLK) negativ 
867 18.01.2008 Tupfer Nandu Paplitz (JL) negativ 
868 18.01.2008 Tupfer Nandu Paplitz (JL) negativ 
869 18.01.2008 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
870 18.01.2008 Tupfer Nandu Loburg (JL) negativ 
871 18.01.2008 Trachea Tannenhäher Thale (HZ) negativ 
872 27.10.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Burgen (MYK) negativ 
873 27.10.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Burgen (MYK) negativ 
874 27.10.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Burgen (MYK) negativ 
875 27.10.2008 Tupfer Schwan Pünderich (COC) negativ 
876 29.10.2008 Tupfer Schwan Koblenz (KO) negativ 
877 04.11.2008 Kot Lachmöwe Nierstein (MZ) negativ 
878 04.11.2008 Kot Lachmöwe Nierstein (MZ) negativ 
879 04.11.2008 Kot Stockente Nierstein (MZ) negativ 
880 04.11.2008 Kot Stockente Nierstein (MZ) negativ 
881 04.11.2008 Kot Stockente Nierstein (MZ) negativ 
882 04.11.2008 Kot Nilgans Nierstein (MZ) negativ 
883 04.11.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Mainz (MZ) negativ 
 884 04.11.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Mainz (MZ) negativ 
885 04.11.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Mainz (MZ) negativ 
886 04.11.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Mainz (MZ) negativ 
887 04.11.2008 Kot Stockente Heidesheim (MZ) negativ 
888 04.11.2008 Kot Stockente Heidesheim (MZ) negativ 





890 04.11.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
891 04.11.2008 Kot Nilgans Heidesheim (MZ) negativ 
892 04.11.2008 Kot Nilgans Heidesheim (MZ) negativ 
893 04.11.2008 Kot Nilgans Heidesheim (MZ) negativ 
894 04.11.2008 Kot Stockente Bingen (MZ) negativ 
895 04.11.2008 Kot Stockente Bingen (MZ) negativ 
896 04.11.2008 Kot Stockente Bingen (MZ) negativ 
897 12.11.2008 Tupfer Schwan Zell (COC) negativ 
898 12.11.2008 Kot Nilgans Bacharach (MZ) negativ 
899 12.11.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
900 12.11.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
901 12.11.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
902 12.11.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
903 12.11.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
904 12.11.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 






























911 12.11.2008 Kot Lachmöwe Kamp- negativ 
 Bornhofen 
(EMS) 















915 12.11.2008 Kot Lachmöwe Braubach (EMS) negativ 
916 12.11.2008 Kot Lachmöwe Braubach (EMS) negativ 
917 12.11.2008 Kot Lachmöwe Braubach (EMS) negativ 
918 17.11.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Koblenz (KO) negativ 





920 17.11.2008 Kot Kanadagans Spay (MYK) negativ 
921 18.11.2008 Tupfer 
Höcker- 
schwan Cochem (COC) negativ 
922 19.11.2008 Kot Kormoran Neuhofen (LU) negativ 
923 19.11.2008 Kot Kormoran Neuhofen (LU) negativ 
924 19.11.2008 Kot Blässhuhn Neuhofen (LU) negativ 
925 19.11.2008 Kot Nilgans Neuhofen (LU) negativ 
926 19.11.2008 Kot Kormoran Waldsee (LU) negativ 
927 19.11.2008 Kot Kormoran Waldsee (LU) negativ 
928 19.11.2008 Kot Kormoran Waldsee (LU) negativ 
929 19.11.2008 Kot Kormoran Waldsee (LU) negativ 
930 19.11.2008 Kot Kormoran Waldsee (LU) negativ 
931 19.11.2008 Kot Blässhuhn Waldsee (LU) negativ 
932 19.11.2008 Kot Blässhuhn Waldsee (LU) negativ 
933 19.11.2008 Kot Blässhuhn Waldsee (LU) negativ 
934 19.11.2008 Kot Stockente Ludwigshafen 
a. Rhein (LU) negativ 
935 19.11.2008 Kot Stockente Ludwigshafen 
a. Rhein (LU) negativ 




a. Rhein (LU) negativ 
937 19.11.2008 Kot Nilgans Ludwigshafen 
a. Rhein (LU) negativ 
938 19.11.2008 Kot Nilgans Ludwigshafen 
a. Rhein (LU) negativ 
939 19.11.2008 Kot Graugans Ludwigshafen 
a. Rhein (LU) negativ 
940 19.11.2008 Kot Graugans Ludwigshafen 
a. Rhein (LU) negativ 
 941 19.11.2008 Kot Graugans Ludwigshafen 
a. Rhein (LU) negativ 
942 25.11.2008 Kot Graugans Hagenbach (GER) negativ 
943 25.11.2008 Kot Graugans Hagenbach (GER) negativ 
944 25.11.2008 Kot Graugans Hagenbach (GER) negativ 
945 25.11.2008 Kot Graugans Hagenbach (GER) negativ 
946 25.11.2008 Kot Pfeifente Hagenbach (GER) negativ 
947 25.11.2008 Kot Pfeifente Hagenbach (GER) negativ 
948 25.11.2008 Kot Pfeifente Hagenbach (GER) negativ 
949 25.11.2008 Kot Nilgans Hagenbach (GER) negativ 
950 25.11.2008 Kot Nilgans Hagenbach (GER) negativ 
951 25.11.2008 Kot Nilgans Hagenbach (GER) negativ 
952 25.11.2008 Kot Blässhuhn Germersheim (GER) negativ 
953 25.11.2008 Kot Stockente Germersheim (GER) negativ 
954 25.11.2008 Kot Stockente Germersheim (GER) negativ 
955 25.11.2008 Kot Stockente Germersheim (GER) negativ 















959 25.11.2008 Kot Stockente Germersheim (GER) negativ 
960 25.11.2008 Kot Stockente Germersheim (GER) negativ 
961 25.11.2008 Kot Stockente Germersheim (GER) negativ 
962 02.12.2008 Kot Stockente Brodenbach (MYK) negativ 
963 02.12.2008 Kot Stockente Brodenbach (MYK) negativ 
964 02.12.2008 Kot Stockente Brodenbach (MYK) negativ 
965 02.12.2008 Kot Stockente Brodenbach (MYK) negativ 
966 02.12.2008 Kot Stockente Brodenbach (MYK) negativ 
967 02.12.2008 Kot Stockente Treis-Karden (COC) negativ 
968 04.12.2008 Kot Uhu Oberzissen (AW) negativ 
969 04.12.2008 Kot Waldkauz Monreal (MYK) negativ 
 970 04.12.2008 Kot Sperber Kirchwald (MYK) negativ 
971 04.12.2008 Kot Waldkauz Burgbrohl (AW) negativ 
972 04.12.2008 Kot Mäusebussard Gillenfeld (DAU) negativ 
973 04.12.2008 Kot 
Mittelmeer- 
Möwe Prüm (BIT) negativ 
974 04.12.2008 Kot Stockente Boppard (SIM) negativ 
975 04.12.2008 Kot Mäusebussard Spessart (AW) negativ 
976 04.12.2008 Kot 
Mittelmeer- 
Möwe Plaidt (MYK) negativ 
977 04.12.2008 Kot Stockente Plaidt (MYK) negativ 
978 04.12.2008 Kot Stockente Kirchwald (MYK) negativ 
979 04.12.2008 Kot Sperber Simmern (SIM) negativ 
980 04.12.2008 Kot Schwan Remagen (AW) negativ 
981 04.12.2008 Kot Schwan Koblenz (KO) negativ 
982 04.12.2008 Kot Schwan Kirchwald (MYK) negativ 
983 10.12.2008 Kot Stockente Mainz (MZ) negativ 
984 10.12.2008 Kot Stockente Mainz (MZ) negativ 
985 10.12.2008 Kot Stockente Mainz (MZ) negativ 
986 10.12.2008 Kot Stockente Mainz (MZ) negativ 
987 10.12.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
988 10.12.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
989 10.12.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
990 10.12.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
991 10.12.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
992 10.12.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
993 10.12.2008 Kot Lachmöwe Heidesheim (MZ) negativ 
994 10.12.2008 Kot  Lachmöwe Ingelheim (MZ) negativ 
995 10.12.2008 Kot  Lachmöwe Ingelheim (MZ) negativ 
996 10.12.2008 Kot  Lachmöwe Ingelheim (MZ) negativ 
997 10.12.2008 Kot  Lachmöwe Ingelheim (MZ) negativ 
998 10.12.2008 Kot  Lachmöwe Ingelheim (MZ) negativ 
999 10.12.2008 Kot  Lachmöwe Ingelheim (MZ) negativ 
1000 10.12.2008 Kot  Stockente Bingen (MZ) negativ 
1001 10.12.2008 Kot  Stockente Bingen (MZ) negativ 
1002 10.12.2008 Kot  Stockente Bingen (MZ) negativ 
1003 15.12.2008 Kot Wildente Mayen (MYK) negativ 
 1004 15.12.2008 Kot Schwan Kobern-
Gondorf (MYK) negativ 
1005 15.12.2008 Kot Schwan Cochem (COC) negativ 
1006 15.12.2008 Kot Schwan Winningen (MYK) negativ 
1007 15.12.2008 Kot Schwan Koblenz (KO) negativ 
1008 17.12.2008 Kot Stockente Dausenau (EMS) negativ 
1009 17.12.2008 Kot Stockente Dausenau (EMS) negativ 
1010 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1011 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1012 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1013 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1014 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1015 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1016 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1017 17.12.2008 Kot Lachmöwe Bad Ems (EMS) negativ 
1018 17.12.2008 Kot 
Höcker- 
schwan Nievern (EMS) negativ 
1019 17.12.2008 Kot Stockente Nievern (EMS) negativ 
1020 17.12.2008 Kot Stockente Nievern (EMS) negativ 
1021 17.12.2008 Kot Stockente Nievern (EMS) negativ 
1022 17.12.2008 Kot Stockente Nievern (EMS) negativ 
1023 17.12.2008 Kot Stockente Lahnstein (EMS) negativ 
1024 17.12.2008 Kot Stockente Lahnstein (EMS) negativ 
1025 17.12.2008 Kot Stockente Lahnstein (EMS) negativ 
1026 17.12.2008 Kot Stockente Lahnstein (EMS) negativ 
1027 17.12.2008 Kot Stockente Lahnstein (EMS) negativ 
1028 22.12.2008 Kot Nilgans Oberwesel (SIM) negativ 
1029 22.12.2008 Kot Lachmöwe Oberwesel (SIM) negativ 
1030 22.12.2008 Kot Lachmöwe Oberwesel (SIM) negativ 
1031 22.12.2008 Kot Lachmöwe Oberwesel (SIM) negativ 
1032 22.12.2008 Kot Lachmöwe Oberwesel (SIM) negativ 
1033 22.12.2008 Kot Lachmöwe Oberwesel (SIM) negativ 
1034 22.12.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
 1035 22.12.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
1036 22.12.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
1037 22.12.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
1038 22.12.2008 Kot Stockente St. Goar (SIM) negativ 
1039 22.12.2008 Kot Lachmöwe Boppard (SIM) negativ 
1040 22.12.2008 Kot Lachmöwe Boppard (SIM) negativ 
1041 22.12.2008 Kot Lachmöwe Boppard (SIM) negativ 
1042 22.12.2008 Kot Lachmöwe Boppard (SIM) negativ 
1043 22.12.2008 Kot Lachmöwe Boppard (SIM) negativ 
1044 22.12.2008 Kot Lachmöwe Boppard (SIM) negativ 
1045 22.12.2008 Kot Stockente Koblenz (KO) negativ 
1046 22.12.2008 Kot Stockente Koblenz (KO) negativ 
1047 22.12.2008 Kot Stockente Koblenz (KO) negativ 
1048  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1049  Kot Graugänse Ulm(UL) negativ 
1050  Tupfer Bussard Tübingen (TÜ) negativ 
1051  Kot Lachmöwen Ulm (UL) negativ 
1052  Kot Lachmöwen Ulm (UL) negativ 
1053  Tupfer  
Blässhuhn/ 
Ente Konstanz (KN) negativ 
1054  Tupfer 
Blässhuhn/ 
Ente/Taube Konstanz (KN) negativ 
1055  Tupfer Stockente Konstanz (KN) negativ 
1056  Tupfer 
Blässhuhn/ 
Ente Konstanz (KN) negativ 
1057  Tupfer 
Blässhuhn/ 
Ente Konstanz (KN) negativ 
1058  Tupfer Stockenten Konstanz (KN) negativ 
1059  Tupfer Blässhühner Konstanz (KN) negativ 
1060  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1061  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1062  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 
1063  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 
1064  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 
1065  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 
1066  Tupfer 
Höcker- 
     schwäne Tübingen (TÜ) negativ 
1067  Tupfer 
Höcker- 
     schwäne Tübingen (TÜ) negativ 
1068  Tupfer Graugans Tübingen (TÜ) negativ 
 1069  Kot Reiher/Gans Ulm (UL) negativ 
1070  Kot Reiher/Gans Ulm (UL) negativ 
1071  Tupfer Stockenten Biberach (BC) negativ 
1072  Tupfer Stockenten Biberach (BC) negativ 
1073  Tupfer Stockenten Biberach (BC) negativ 
1074  Tupfer Stockenten Biberach (BC) negativ 
1075  Tupfer Stockenten Biberach (BC) negativ 
1076  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 
1077  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 
1078  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 
1079  Tupfer Stockenten Bodensee (FN) negativ 




Kreis (UL) negativ 
1081  Kot Möwen Ulm (UL) negativ 
1082  Kot Möwen Ulm (UL) negativ 
1083  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1084  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1085  Tupfer 
Schwan/ 
Möwe Ulm (UL) negativ 
1086  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1087  Tupfer Möwen Konstanz (KN) negativ 
1088  Tupfer Ente/Möwe Konstanz (KN) negativ 
1089  Tupfer Möwe Konstanz (KN) negativ 
1090  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1091  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1092  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1093  Tupfer Stockenten Konstanz (KN) negativ 
1094  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1095  Tupfer Pfeifente Konstanz (KN) negativ 
1096  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1097  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1098  Tupfer Schwan Biberach (OG) negativ 
1099 16.01.2006 Tupfer Amsel LUA Heidelberg negativ 
1100 25.01.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1101 26.01.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1102 26.01.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1103 02.02.2006 Tupfer Huhn LUA Heidelberg negativ 
1104 03.02.2006 Tupfer Huhn LUA Heidelberg negativ 
1105 08.02.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1106 08.02.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
 1107 13.02.2006 Tupfer Wildtaube LUA Heidelberg negativ 
1108 14.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1109 15.02.2006 Tupfer Graureiher LUA Heidelberg negativ 
1110 15.02.2006 Tupfer Graureiher LUA Heidelberg negativ 
1111 15.02.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1112 15.02.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1113 16.02.2006 Tupfer Wildvogel LUA Heidelberg negativ 
1114 16.02.2006 Tupfer Wildvogel LUA Heidelberg negativ 
1115 16.02.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1116 16.02.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1117 16.02.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1118 16.02.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1119 16.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1120 16.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1121 17.02.2006 Tupfer Wildpapagei LUA Heidelberg negativ 
1122 17.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1123 17.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1124 17.02.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1125 17.02.2006 Tupfer Taube LUA Heidelberg negativ 
1126 17.02.2006 Tupfer Amsel LUA Heidelberg negativ 
1127 17.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1128 17.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1129 17.02.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1130 17.02.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1131 17.02.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1132 17.02.2006 Tupfer Raubvogel LUA Heidelberg negativ 
1133 17.02.2006 Tupfer Raubvogel LUA Heidelberg negativ 
1134 17.02.2006 Tupfer Taube LUA Heidelberg negativ 
1135 17.02.2006 Tupfer Eichelhäher LUA Heidelberg negativ 
1136 17.02.2006 Tupfer Saatkrähe LUA Heidelberg negativ 
1137 17.02.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1138 17.02.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1139 17.02.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1140 17.02.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1141 17.02.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1142 17.02.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1143 20.02.2006 Tupfer 
Reiher/ 
Blässhuhn LUA Heidelberg 
negativ 
1144 20.02.2006 Tupfer 
Reiher/ 
Blässhuhn LUA Heidelberg 
negativ 
 1145 20.02.2006 Tupfer 
Ente/Reiher/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1147 20.02.2006 Tupfer 
Bussard/ 
Reiher LUA Heidelberg 
negativ 
1148 20.02.2006 Tupfer 
Reiher/ 
Bussard/Huhn LUA Heidelberg 
negativ 
1149 20.02.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1150 20.02.2006 Tupfer 
Reiher/ 
Kormoran LUA Heidelberg 
negativ 
1151 20.02.2006 Tupfer 
Reiher/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1152 20.02.2006 Tupfer 
Ente/Reiher/ 
Raubvogel LUA Heidelberg 
negativ 






LUA Heidelberg negativ 





LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1156 21.02.2006 Tupfer 
Blässhuhn/ 
Ente/Gänse LUA Heidelberg 
negativ 
1157 21.02.2006 Tupfer Bussarde LUA Heidelberg negativ 
1158 21.02.2006 Tupfer Reiher/Enten LUA Heidelberg negativ 
1159 21.02.2006 Tupfer 
Reiher/Bläss- 
huhn/Schwan LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1161 21.02.2006 Tupfer 
Enten/  
Bussarde LUA Heidelberg 
negativ 
1162 21.02.2006 Tupfer Falke/Huhn/ LUA Heidelberg negativ 
 Bussarde 
1163 21.02.2006 Tupfer 
Eule/Schwan/ 
Reiher/Ente LUA Heidelberg 
negativ 
1164 22.02.2006 Tupfer 
Sperber/ 
Reiher LUA Heidelberg 
negativ 
1165 22.02.2006 Tupfer Greifvögel LUA Heidelberg negativ 
1166 22.02.2006 Tupfer 
Bussarde/ 
Reiher LUA Heidelberg 
negativ 
1167 23.02.2006 Tupfer Blässhühner  LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1169 23.02.2006 Tupfer Huhn LUA Heidelberg negativ 
1170 23.02.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1171 23.02.2006 Tupfer Bussard LUA Heidelberg negativ 
1172 23.02.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1173 24.02.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1174 24.02.2006 Tupfer Rotmilan negativ 
1175 24.02.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1176 24.02.2006 Tupfer Bussard LUA Heidelberg negativ 
1177 24.02.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1178 24.02.2006 Tupfer Bussard LUA Heidelberg negativ 
1179 24.02.2006 Tupfer 
Reiher/Bus- 
sard/Schwan LUA Heidelberg 
negativ 
1180 24.02.2006 Tupfer 
Bussard/Eule/ 
Reiher LUA Heidelberg 
negativ 
1181 24.02.2006 Tupfer 
Eule/Reiher/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1182 24.02.2006 Tupfer 
Ente/Möwe/ 
Greifvogel LUA Heidelberg 
negativ 
1183 25.02.2006 Tupfer 
Greifvogel/ 
Sperber/Ente LUA Heidelberg 
negativ 
1184 25.02.2006 Tupfer Eule/Falke LUA Heidelberg negativ 
1185 27.02.2006 Tupfer 
Bussard/Ente/ 
Habicht/Kauz LUA Heidelberg 
negativ 
1186 27.02.2006 Tupfer 
Bussarde/ 
Reiher/Ente LUA Heidelberg 
negativ 
1187 27.02.2006 Tupfer 
Ente/Eule/ 
Blässhuhn LUA Heidelberg 
negativ 
1188 27.02.2006 Tupfer Falke/Schwan/ LUA Heidelberg negativ 
 Kauz 




LUA Heidelberg negativ 
1190 27.02.2006 Tupfer 
Greifvogel/ 
Falke/Ente LUA Heidelberg 
negativ 
1191 27.02.2006 Tupfer 
Krähe/Reiher/ 
Bussarde LUA Heidelberg 
negativ 
1192 27.02.2006 Tupfer Bussarde LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1194 28.02.2006 Tupfer Sperber/Krähe LUA Heidelberg negativ 
1195 28.02.2006 Tupfer 
Huhn/Bussard/ 
Ente/Habicht LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1197 28.02.2006 Tupfer 
Bussarde/ 
Blässhühner LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1200 28.02.2006 Tupfer 
Ente/Reiher/ 
Kormoran LUA Heidelberg 
negativ 
1201 28.02.2006 Tupfer 
Sperber/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1202 28.02.2006 Tupfer Krähe/Sperber LUA Heidelberg negativ 
1203 01.03.2006 Tupfer 
Gans/Elster/ 
Krähe LUA Heidelberg 
negativ 
1204 01.03.2006 Tupfer 
Fasan/Greif- 
Vogel LUA Heidelberg 
negativ 
1205 01.03.2006 Tupfer 
Ente/Krähe/ 
Huhn LUA Heidelberg 
negativ 
1206 01.03.2006 Tupfer 
Greifvogel/ 
Ente/Kauz LUA Heidelberg 
negativ 
1207 01.03.2006 Tupfer Bussarde/ LUA Heidelberg negativ 
 Reiher 
1208 01.03.2006 Tupfer 
Bussarde/ 
Huhn LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1210 02.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1211 02.03.2006 Tupfer 
Möwe/Fasan/ 
Krähe LUA Heidelberg 
negativ 
1212 02.03.2006 Tupfer 
Falke/Kauz/ 
Krähe/Möwe LUA Heidelberg 
negativ 
1213 02.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1215 02.03.2006 Tupfer 
Eule/Falke/ 
Kauz LUA Heidelberg 
negativ 
1216 03.03.2006 Tupfer Wildente LUA Heidelberg negativ 
1217 03.03.2006 Tupfer  LUA Heidelberg negativ 
1218 03.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1220 03.03.2006 Tupfer 
Reiher/ 
Bussarde LUA Heidelberg 
negativ 
1221 03.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1222 03.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1223 03.03.2006 Tupfer 
Gans/Habicht/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1224 03.03.2006 Tupfer Krähe/Kauz LUA Heidelberg negativ 
1225 03.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1226 03.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1227 03.03.2006 Tupfer 
Reiher/Eule/ 
Bussard/Kauz LUA Heidelberg 
negativ 
1228 03.03.2006 Tupfer Teichhuhn LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1230 03.03.2006 Tupfer 
Huhn/Star/ 
Greifvögel LUA Heidelberg 
negativ 
 1231 03.03.2006 Tupfer Bussard LUA Heidelberg negativ 
1232 04.03.2006 Tupfer Huhn LUA Heidelberg negativ 
1233 04.03.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1234 04.03.2006 Tupfer 
Hauben- 
taucher LUA Heidelberg 
negativ 
1235 04.03.2006 Tupfer Bussard LUA Heidelberg negativ 
1236 04.03.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1237 04.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1238 04.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1239 04.03.2006 Tupfer Habicht LUA Heidelberg negativ 
1240 05.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1241 05.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1242 05.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1243 05.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1244 05.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1245 05.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1246 05.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1247 06.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1248 06.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1249 06.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1250 06.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1251 06.03.2006 Tupfer Rabenkrähe LUA Heidelberg negativ 
1252 06.03.2006 Tupfer Rabenkrähe LUA Heidelberg negativ 
1253 06.03.2006 Tupfer Rabenkrähe LUA Heidelberg negativ 
1254 06.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1255 06.03.2006 Tupfer Turmfalke LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1257 06.03.2006 Tupfer Rabe LUA Heidelberg negativ 
1258 07.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1259 07.03.2006 Tupfer 
Bussard/ 
Greifvögel LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1262 07.03.2006 Tupfer Krähen/Huhn/ LUA Heidelberg negativ 
 Bussard 
1263 07.03.2006 Tupfer 
Reiher/Rabe/ 
Bussarde LUA Heidelberg 
negativ 
1264 07.03.2006 Tupfer Wildgans LUA Heidelberg negativ 
1265 07.03.2006 Tupfer Huhn LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1267 07.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1268 07.03.2006 Tupfer 
Ente/Krähe/ 
Möwe LUA Heidelberg 
negativ 
1269 08.03.2006 Tupfer 
Bussard/Krähe/ 
Huhn/Rabe LUA Heidelberg 
negativ 
1270 08.03.2006 Tupfer 
Huhn/Bussard/ 
Blässhühner LUA Heidelberg 
negativ 
1271 08.03.2006 Tupfer 
Bussard/Krähe/ 
Reiher/Falke LUA Heidelberg 
negativ 
1272 08.03.2006 Tupfer Wildente LUA Heidelberg negativ 
1273 08.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1275 08.03.2006 Tupfer Krähen LUA Heidelberg negativ 
1276 08.03.2006 Tupfer 
Bussarde/Kräh
en 
LUA Heidelberg negativ 
1277 08.03.2006 Tupfer Wildente LUA Heidelberg negativ 
1278 08.03.2006 Tupfer 
Bussarde/Kräh
e 
LUA Heidelberg negativ 
1279 08.03.2006 Tupfer Bussarde/Huhn LUA Heidelberg negativ 
1280 08.03.2006 Tupfer 
Falke/Krähe/ 
Huhn LUA Heidelberg 
negativ 
1281 08.03.2006 Tupfer 
Bussard/Falke/ 
Blesshuhn/Eule LUA Heidelberg 
negativ 
1282 08.03.2006 Tupfer Bussarde LUA Heidelberg negativ 
1283 08.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1284 08.03.2006 Tupfer Bussarde LUA Heidelberg negativ 
1285 08.03.2006 Tupfer 
Kormoran/Kräh
e 
LUA Heidelberg negativ 
1286 09.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1287 09.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
 1288 09.03.2006 Tupfer 
Krähen/Sperber
/ Falke LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1290 09.03.2006 Tupfer Gänse LUA Heidelberg negativ 
1291 09.03.2006 Tupfer Gänse/Enten LUA Heidelberg negativ 
1292 09.03.2006 Tupfer Bussarde/Falke LUA Heidelberg negativ 
1293 09.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1294 09.03.2006 Tupfer Graugans LUA Heidelberg negativ 
1295 09.03.2006 Tupfer Bussarde/Huhn LUA Heidelberg negativ 
1296 09.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1297 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1298 10.03.2006 Tupfer 
Greifvögel/ 
Krähe/Reiher LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1300 10.03.2006 Tupfer 
Krähe/Falke/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1301 10.03.2006 Tupfer Marder LUA Heidelberg negativ 
1302 10.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1303 10.03.2006 Tupfer 
Elster/Krähe/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1304 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1305 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1306 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1307 10.03.2006 Tupfer Bussarde/Falke LUA Heidelberg negativ 
1308 10.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1309 10.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1310 10.03.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1311 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1312 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1313 10.03.2006 Tupfer Bussarde/Falke LUA Heidelberg negativ 
1314 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1315 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1316 10.03.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1317 10.03.2006 Tupfer 
Raben/Falke/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1318 10.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
 1319 10.03.2006 Tupfer 
Falke/Bussard/ 
Kauz LUA Heidelberg 
negativ 
1320 10.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1321 10.03.2006 Tupfer Teichhuhn LUA Heidelberg negativ 
1322 11.03.2006 Tupfer Reiherente LUA Heidelberg negativ 
1323 11.03.2006 Tupfer Lachmöwe LUA Heidelberg negativ 
1324 11.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1325 11.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1326 13.03.2006 Tupfer Sperber LUA Heidelberg negativ 
1327 13.03.2006 Tupfer Fischreiher LUA Heidelberg negativ 
1328 13.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1329 13.03.2006 Tupfer Elster/Bussarde LUA Heidelberg negativ 
1330 13.03.2006 Tupfer 
Bussarde/Kräh
e 
LUA Heidelberg negativ 
1331 13.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1333 14.03.2006 Tupfer 
Reiher/Kauz/ 
Habicht/Krähe LUA Heidelberg 
negativ 
1334 14.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1335 14.03.2006 Tupfer 
Krähe/Huhn/ 
Raben LUA Heidelberg 
negativ 
1336 14.03.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1337 14.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1338 14.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1339 14.03.2006 Tupfer 
Falke/Bussard/ 
Rabe LUA Heidelberg 
negativ 
1340 14.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1341 14.03.2006 Tupfer Raben LUA Heidelberg negativ 
1342 14.03.2006 Tupfer 
Bussard/Rabe/ 
Taube/Eule LUA Heidelberg 
negativ 
1343 15.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1344 15.03.2006 Tupfer Bussard LUA Heidelberg negativ 
1345 15.03.2006 Tupfer Eule LUA Heidelberg negativ 
1346 15.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1347 15.03.2006 Tupfer Wasserhuhn LUA Heidelberg negativ 
1348 15.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1349 15.03.2006 Tupfer Hühner LUA Heidelberg negativ 
1350 15.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
 1351 15.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1352 15.03.2006 Tupfer Rabenkrähe LUA Heidelberg negativ 
1353 15.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1354 15.03.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1355 15.03.2006 Tupfer Mäusebussard LUA Heidelberg negativ 
1356 15.03.2006 Tupfer 
Bussarde/Eule/ 
Sperber LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1358 15.03.2006 Tupfer Blesshuhn LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1360 16.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1361 16.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1362 16.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1363 16.03.2006 Tupfer Rabe LUA Heidelberg negativ 
1364 16.03.2006 Tupfer Rabe LUA Heidelberg negativ 
1365 16.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1366 16.03.2006 Tupfer 
Falke/Sperber/ 
Krähen LUA Heidelberg 
negativ 
1367 16.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1368 16.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1369 16.03.2006 Tupfer Bussard/Reiher LUA Heidelberg negativ 
1370 17.03.2006 Tupfer 
Krähe/Kauz/ 
Bussarde LUA Heidelberg 
negativ 
1371 17.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1372 17.03.2006 Tupfer Kauz LUA Heidelberg negativ 
1373 17.03.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1374 17.03.2006 Tupfer Krähe LUA Heidelberg negativ 
1375 17.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1376 17.03.2006 Tupfer 
Rabe/Eule/ 
Bussard LUA Heidelberg 
negativ 
1377 17.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1378 17.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1380 17.03.2006 Tupfer Gans LUA Heidelberg negativ 
 1381 17.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1383 17.03.2006 Tupfer 
Kranich/Bussar
d LUA Heidelberg 
negativ 
1384 17.03.2006 Tupfer Wildente LUA Heidelberg negativ 
1385 18.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1386 18.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1387 18.03.2006 Tupfer Möwe LUA Heidelberg negativ 
1388 18.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1389 18.03.2006 Tupfer Rabe LUA Heidelberg negativ 
1390 18.03.2006 Tupfer Habicht LUA Heidelberg negativ 
1391 18.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1392 19.03.2006 Tupfer Rabe LUA Heidelberg negativ 
1393 20.03.2006 Tupfer Elster LUA Heidelberg negativ 
1394 20.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1395 20.03.2006 Tupfer Rabe LUA Heidelberg negativ 
1396 20.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1397 20.03.2006 Tupfer Eule/Bussarde LUA Heidelberg negativ 
1398 20.03.2006 Tupfer Bussard LUA Heidelberg negativ 
1399 20.03.2006 Tupfer Huhn/Bussarde LUA Heidelberg negativ 





LUA Heidelberg negativ 
1401 21.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1402 21.03.2006 Tupfer Greifvögel LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1404 21.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1405 21.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1407 21.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1408 21.03.2006 Tupfer Schwan LUA Heidelberg negativ 
1409 21.03.2006 Tupfer Mandarinente LUA Heidelberg negativ 
1410 21.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
 1411 21.03.2006 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1412 21.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1413 21.03.2006 Tupfer Blässhuhn LUA Heidelberg negativ 
1414 21.03.2006 Tupfer Hühner LUA Heidelberg negativ 
1415 21.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1416 21.03.2006 Tupfer Rabe LUA Heidelberg negativ 
1417 21.03.2006 Tupfer Habicht LUA Heidelberg negativ 
1418 21.03.2006 Tupfer Kormoran LUA Heidelberg negativ 
1419 21.03.2006 Tupfer Ente LUA Heidelberg negativ 
1420 21.03.2006 Tupfer 
Elstern/Krähe/ 
Eule/Bussard LUA Heidelberg 
negativ 




LUA Heidelberg negativ 
1422 10.01.2008 Tupfer Höckerschwan LUA Heidelberg negativ 
1423 10.01.2008 Tupfer Höckerschwan LUA Heidelberg negativ 
1424 10.01.2008 Tupfer Taube LUA Heidelberg negativ 
1425 10.01.2008 Tupfer 
Meise/Sittich/ 
Taube/Amsel LUA Heidelberg 
negativ 
1426 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1427 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1428 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1429 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1430 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1431 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1432 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1433 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1434 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1435 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1436 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1437 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1438 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1439 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1440 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1441 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1442 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1443 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1444 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1445 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1446 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
 1447 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1448 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1449 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1450 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1451 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1452 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1453 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1454 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1455 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1456 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1457 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1458 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1459 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1460 10.01.2008 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1461 10.01.2008 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1462 10.01.2008 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1463 10.01.2008 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1464 10.01.2008 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1465 10.01.2008 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1466 10.01.2008 Tupfer 
Stockente/Taub
e 
LUA Heidelberg negativ 
1467 10.01.2008 Tupfer Haustaube LUA Heidelberg negativ 
1468 10.01.2008 Tupfer Haustaube LUA Heidelberg negativ 
1469 10.01.2008 Tupfer 
Haustaube/ 
Moschusente LUA Heidelberg 
negativ 
1470 15.01.2008 Tupfer Lachmöwe Rheinmünster (RA) negativ 
1471 15.01.2008 Tupfer Lachmöwe Rheinmünster (RA) negativ 
1472 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1473 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1474 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1475 10.01.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1476 24.01.2008 Tupfer 
Rotkehlchen/ 
Spatz/Meise LUA Heidelberg 
negativ 





LUA Heidelberg negativ 
1478 24.01.2008 Tupfer 
Spatz/Fink/ 
Blaumeise LUA Heidelberg 
negativ 
 1479 24.01.2008 Tupfer Kohlmeisen LUA Heidelberg negativ 
1480 24.01.2008 Tupfer 
Amsel/Fink/ 
Sperling LUA Heidelberg 
negativ 
1481 25.01.2008 Tupfer Taube LUA Heidelberg negativ 





1483 14.02.2008 Tupfer Schwan Mannheim (MA) negativ 
1484 19.02.2008 Tupfer Höckerschwan Rheinmünster (RA) negativ 
1485 26.02.2008 Tupfer Lachmöwe LUA Heidelberg negativ 
1486 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1487 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1488 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1489 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1490 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1491 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1492 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1493 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1494 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1495 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1496 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1497 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1498 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1499 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1500 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1501 07.03.2008 Tupfer Schwanengans LUA Heidelberg negativ 
1502 07.03.2008 Tupfer Haustaube LUA Heidelberg negativ 
1503 07.03.2008 Tupfer Haustaube LUA Heidelberg negativ 
1504 07.03.2008 Tupfer Stockente LUA Heidelberg negativ 
1505 12.03.2008 Tupfer Gans Karlsruhe (KA) negativ 
1506 12.03.2008 Tupfer Star Karlsruhe (KA) negativ 
1507 12.03.2008 Tupfer Star Karlsruhe (KA) negativ 
1508 12.03.2008 Tupfer Star Karlsruhe (KA) negativ 
1509 12.03.2008 Tupfer Star Karlsruhe (KA) negativ 
1510 17.03.2008 Tupfer Erlenzeisig Heidelberg (HD) negativ 
1511 02.04.2008 Tupfer Erlenzeisig Heidelberg (HD) negativ 
1512 02.04.2008 Tupfer Kohlmeise Heidelberg (HD) negativ 



























1518 07.04.2008 Tupfer Sperlinge Heidelberg (HD) negativ 
1519 07.04.2008 Tupfer Krähe Heidelberg (HD) negativ 
1520 07.04.2008 Tupfer Schwan Heidelberg (HD) negativ 
1521 08.04.2008 Tupfer Rabenkrähe Heidelberg (HD) negativ 
1522 08.04.2008 Tupfer Taube Heidelberg (HD) negativ 
1523 08.04.2008 Tupfer Schwan Heidelberg (HD) negativ 
1524 10.04.2008 Tupfer Rotkehlchen Heidelberg (HD) negativ 





1526 15.11.2008 Tupfer Stockente Tuttlingen (TUT) negativ 
1527 15.11.2008 Tupfer Stockente Tuttlingen (TUT) negativ 
1528 03.11.2008 Tupfer Stockente Tuttlingen (TUT) negativ 
1529 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1530 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1531 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1532 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1533 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1534 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1535 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1536 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1537 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1538 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1539 17.11.2008 Tupfer Schwan Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
 1540 17.11.2008 Tupfer Stockente Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1541 17.11.2008 Tupfer Stockente Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1542 17.11.2008 Tupfer Stockente Radolfzell a. 
Bodensee (KN) negativ 
1543 03.12.2008 Tupfer Reiher Heitersheim (FR) negativ 
1544 16.12.2008 Tupfer Schwan Konstanz (KN) negativ 
1545 26.01.2009 Tupfer Schwan Breisach am 
Rhein (FR) negativ 
1546  Tupfer Sperber Biberach (BC) negativ 
1547  Tupfer Weißstorch Alb-Donau-
Kreis (UL) negativ 
1548  Kot Schwäne Alb-Donau-
Kreis (UL) negativ 
1549  Kot Schwäne Alb-Donau-
Kreis (UL) negativ 
1550  Tupfer Bussard Ravensburg (RV) negativ 
1551  Tupfer Bussard Ravensburg (RV) negativ 
1552  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 
1553  Kot Graugänse Ulm (UL) negativ 










1556  Tupfer Blässhuhn Bodenseekreis (FN) negativ 
1557  Tupfer Taube Bodenseekreis (FN) negativ 
1558  Tupfer Haubentaucher Bodenseekreis (FN) negativ 
1559  Tupfer Schwan Sigmaringen (SIG) negativ 
1560  Tupfer Taube Bodenseekreis (FN) negativ 





1562  Tupfer Blässhühner Konstanz (KN) negativ 
1563  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1564  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1565  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1566  Tupfer Blässhühner Konstanz (KN) negativ 
1567  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1568  Tupfer Schwan Konstanz (KN) negativ 
1569  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1570  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1571  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
 1572  Tupfer Blässhühner Konstanz (KN) negativ 
1573  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1574  Tupfer Blässhuhn Konstanz (KN) negativ 
1575  Tupfer Rabenkrähe Konstanz (KN) negativ 
1576  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1577  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
1578  Tupfer Enten Konstanz (KN) negativ 
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